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I . -  INTRODUCCION
1. EL PULMON
1. 1.  Aspectos del  de s a r r o l l o  del pulmôn /  
humano
El de s ar r o l l o  de los ôrganos y sistemas - /  
humanos es un proceso pr ogrès ivo que comlenza con la 
fecundaciôn y cont inua en la vida adul t a .
El d e sa r r o l l o  del  pulmôn se compléta en su 
mayor par te t ras  e 1 nacimiento ( 1 ) .
Pedi at ras y neonatôlogos han mostrado siem 
pre un gran i n t erés  en e 1 estudio de la maduraciôn - 
del  pulmôn humano, pues la inmadurez del  mismo l i m i ­
ta la la v i a b i l i d a d  del  niho pretérmino ( 2 ) .
Se cr e î a  que hasta las 28 semanas de gest£  
ci ôn,  no era posible que las vias aéreas y c a p i l a r e s  
est uv i eran désarroi  1 ados para l l e v a r  a cabo e 1 i n t e r
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cambio de gases.  Hoy se ha comprobado que desde la 24 
semanas se puede r e a l i z a r  esta funciôn con ayuda r e s ­
p i r a t o r  i a .
Los métodos de estudi o para conocer la f u£  
ciôn r e s p i r a t o r i a  han var i ado,  siendo los resul tados  
algo di scordant es .  Recientemente se ha descr i  to un - 
método de gran pr e c i s i ô n ,  y que es e 1 que hoy preva-  
l e c e : (Figura 1 )
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FIGURA 1.- Principales vias no respiratorias segûn los 
dos médidos de numeraciôn de Weibol (Tomado 
de PED Clin NA (1).
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Se han l l evado a cabo estudios morfométrj_ 
COS usando d i s t i n t a s  t écni cas que incluyen:
. disecciones anatômicas.
. impresiones con cera.
. metales blandos
. résinas fundi das.
Weibel ,  y Weibel  y Gômez, u t i l i z a r o n  modè­
les matemâticos,  que predicen el de s a r r o l l o  del p u l ­
môn. Doershak y col s,  han reunido los conocimientos  
habidos de la f i s i o l o g î a  postnata l  pulmonar y su re -  
l ac i ôn anatômica.
Al comienzo de la gestaciôn (24 d î a s ) ,  las 
hojas germinales estân présentes en el  esbozo embri^  
nar i o  del  sistema r e s p i r a t o r i o .  Las es t r uct ur as  r e s ­
p i r a t o r i a s  serân endodérmicas y mesodérmicas ( 1 ) ,
Las es t r uc t ur as  r e s p i r a t o r i a s  embr ionar ias  
aparecen por pr imera vez a los 24 dias en la regiôn
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c e r v i c a l  del  tubo endodérmico. Este tubo se invagina  
para dar lugar  al  esbozo p r i m i t i v o  del  pulmôn.
FIGURA 2,- A) Vision costal de la extremidad cefalica de 
un embriôn al principle de la quinta semana; 
B) Corte sagital sobre el piano 1-1 y C) Cor- 
te parasagital sobre el piano 2-2,
(Tomado de Langegman J (6)
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Con 26-28 dîas aparecen unas ramas asimétrj_ 
cas que i n i c i a n  el  d e s ar r o l l o  del ârbol  bronquial  (1)
f - i
(a)
ESOFAGO
( C)
% :% /. i 
u
(d)
FIGURA 3.- a) Esôfago, 24 dias, esbozo del pulmôn;
b) 26-28 dias, 1® division bronquial; c)
y d) Desarrollo intrauterino posterior.
(Tomado de PED Clin NA ( 1)
Los esbozos de los pulmones crecen lateraj_  
mente en sus respect !vas cavidades p l e ur a l e s .  El me- 
sénquima se adapta,  a cada ârbol  br onqui a l .  Gradua 1- 
mente va tomando forma la lobuJaciôn pulmonar.
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El creci mi ent o y d e s a r r o l l o  se hace de f o£  
ma a s i mé t r i ca .  Entre las 10-14 semanas un 60-75 % de 
las ramas bronquiales ent ran en a c t i v i d a d .  A la 16 - 
semana se han désar r o i l ado los bronquiolos t e r mi na ­
les .
Todo el  proceso br onqui a l ,  r é s u l t a  de una 
ser i e  de d i v i s i ones  que se r e a l i z a n  a lo largo de la 
via aérea,  desde la ca r i na ,  a los bronquios t e r mi n a ­
l es.
Se han descr i  to en el  d e s a r r o l l o  del p u l ­
môn t r ès  fases (3 ) :
- Fase g l andul ar  (6-17 semanas)
A esta edad se establ ecen las di visones - 
bronqui a l es .  El e p i t e l i o  es columnar,  los espacios - 
l l enos de l i qui do son cé l u l as  con un nûcleo basai ,  - 
con r e t i c u l o  endoplésmico rugoso y un abundante alm^ 
cén de glucôgeno.
La presencia de glucôgeno en el pulmôn f e ­
t a l  fué observado por pr imera vez por Claud Bernad
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( 1 8 5 9 ) .
- Fase c a n a l i c u l a r  (17-24 semanas)
Esta fase l l ega  hasta los 8 anos.
Comienza la vascu1a r i z a c iôn de la porciôn 
r e s p i r a t o r i a  del  pulmôn.
Aparecen glândulas serosas y mucosas, con-  
ductos a l v e o l a r es .
Se forman las cé l u l as  t i po  I y 11 ( 4 ) .
- Fase a l v e o l a r  (24 semanas hasta f i n a l )
Las c a r a c t e r i s t i c a s  de esta fase son:
1) La aproximaciôn de los capi  l ares sanguj_ 
neos al e p i t e l i o  , y
2) D i f e r e nc i a c i ô n  de las cé l u l as  e p i t e l i a -  
1 es en sus formas maduras.
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Se es t abl ece un ârea para el  intercambio
gaseoso,  pero son pocos los ninos que a esta edad /
ge s t a c i ona l ,  pueden mantener un buen intercambio (2,  
3 ) .
Campiche y cols ( 1 963 ) ,  fueron quienes prj_ 
mero i d e n t i f i c a r o n  las cé l u l as  t i p o  I y I I  a las 24 
semanas ( 4 ) .
Las cé l u l as  t i po  I ,  cubren al rededor  del  - 
96 % de la s u p e r f i c i e  a l v e o l a r ,  t i enen un diâmétro - 
de 58-60 jum y su espesor va desde 0.1 a 0.01 jum.
Las cé l u l as  t i po  I I ,  son de es t r uc t ur a  re-
dondeada de unos 10 jjm de di âmet ro.  Se observan con 
el microscopio ôpt i co y se l o c a l i z a n  sobre todo en - 
las esquinas del  espacio aéreo pulmonar.  En su i n t e ­
r i o r  encontramos: mi t oc ondr i a s , r e t i c u l o  endoplâsmi-  
co rugoso y aparato de Gol gi ,  asI  como una a l t a  con-  
cent rac i ôn de enzimas o x i d a t i v a s .
Es i n d i s c u t i b l e  que el  papel pr i mordi a l  de 
las cé l u l as  t i p o  I I  es la produceién de sur f ac t ant e
( 3 ) .
E P I F A S E
HI  P C F  A S E
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FIGURA 4. Sintesis subcelular de surfactante. RE reticulo endo 
plasmico; N nûcleo celular; AG aparato de Golgi; CL 
cuerpos lamelares y CMV cuerpos multivesiculares
Tomado de Strang LB (3).
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Exi sten ot ro t i p o  de c é l u l a s ,  las cé l u l as  
Cl aras .  Son cé l u l a s  bronqui a l es ,  que t i enen las C£ - 
r a c t e r i s t i c a s  de cé l u l as  secretoras serosas.  Tienen 
la capacidad de acumular acetato y pa l mi t a t o ,  de lo 
que se ha propuesto (4)  que t e ndr i a  una notable siji  
t e s i s  de s u r f a c t a n t e .
D i f e r e nc i a c i 6 n  a l v e o l a r
A f i n a l e s  del  quinto mes y la mi tad del se_x 
to mes de vida i n t r a u t e r i na , se in i c i  a la apar i c i én  
de la luz en los extremes te rmi na l es  del ârbol  bro£-  
q u i a l ,  y comienza la d i f e r e n c i a c i ô n  de los alveolos  
( 5 ) .
Para Sorokin,  este es debido al  gran incre  
mento de la c i r c u l a c i ô n  pulmonar,  que se produce en 
este per iodo .Los c ap i l a r es  sanguîneos crecen ent re  
las capas de las cé l u l as  endodérmicas y mesodérmicas;  
el  aumento del  f l u j o  provoca que empujen a las c é l u ­
las e p i t e l i a l e s  (de or igen endodérmico) y forman asas 
vasculares que hacen r e l i e v e  en la pared d i s t a l  del  
ârbol  br onqui a l .  Estos bue les estân r ecub i e r t os ,  por 
una delgada capa de cé l ul as  cubicas e p i t e l i a l e s  que
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sôlo estân separadas del  en do t e l i o  vascular  por una 
delgada lâmina basai .
Las cé l u l as  e p i t e l i a l e s  t i enen poca tenden 
cia a d i s t enderse .  Al crecer  los "bueles" vascul ares,  
las cé l u l as  se aplanan y se si tuan formando una d e l ­
gada lâmina monocelular  ent re  los espacios vascu1^ - 
res ( 6 ) .
Estas cé l u l as  s u f r i r â n  una evoluciôn y da-  
rân lugar  a las cé l u l as  e p i t e l i a l e s  escamosas 6 "Ne_u 
mocito membranoso ô neumocito t i po  I " .  El resto de - 
las cé l u l as  e p i t e l i a l e s  que no se aplanan,  sufren m£ 
d i f i c a c i o n e s  y darân lugar  al "Neumocito granul ar  6 
neumocito t i p o  I I " ,  productor  del  sur f act ant e  que ce 
cubre la s u p e r f i c i e  del a l veo l o  y modi f ica su t en-  
s iôn su pe r f i c i  al ( 5 ) .
La f a l t a  de agente t e ns i o a c t i v o  serâ,  la - 
causa p r i n c i p a l  del  or igen de la enfermedad de la 
membrana h i a l i n a  en pret érmi nos.
Los c a p i l a r e s  se désar roi  1 an cerca de las 
cé l u l as  e p i t e l i a l e s  aplanadas,  el  grueso de estas ù1
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t imas forman la bar rera a l r e - sangr e  con un espesor  
que f l u c t u a  ent re  1.5 y 4 my. Al avanzar el  embarazo 
esta bar rera  suf re un adelgazamiento progrèsi vo;  pa­
ra que en el  momento del  nacimiento pueda r e a l i z a r s e  
el  intercambio gaseoso (4)
Fl uido t raqueal
El pulmôn es un ôrgano metabô1icamente ac­
t i v e  , que segrega un f l u i d o  en la cavidad amniôt ica  
( 4 ) .
Adams y col s ,  j unto con Strang (1953)  han - 
demostrado que el  l i qu i do  t raqueal  y amniôt ico no son 
i gual es.  El l i qu i do  t raqueal  cont iene menos bicarbona  
to que el  l i qu i do  amniôt ico,  por lo que es mas âcido 
(pH 6 . 4 / 7 . 0 7 ) ,  siendo la osmolar idad,  proteinas y con 
cent rac i ôn ureica cuant i t a t i va me nt e  d i f e r e n t e s .
Todas estas observac i ones no se pueden ex-  
p l i c a r  por simple d i f  us iôn a t ravés de la hemoglobj_ 
na, lo que indica que el  pulmôn segrega su propio 
f l u i d o .
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El or igen c e l u l a r  de este f l u i d o  pulmonar  
es i n c i e r t o .  El volumen de este f l u i d o  en pulmones - 
de cordero es de 40-80 ml .  ( 1 -20 ml .  por Kg),  volj j  
men muy parecido a la capacidad res i dua l  pulmonar /  
( 4 ) .
Crecimiento postnata l
Tras el  naci mi ento,  t i e n e  lugar  un râpido - 
crecimiento del diâmetro ant ero- poster i or  y t r a n s t o r â -  
ci co.  La mayor par te de este aumento en tamano, pro-  
viene del  crec i mi ent o de las es t r uc t ur as  r es p i r a t o  / 
r i  as,  incluyendo bronquiolos r e s p i r a t o r i o s  ant ero-  _  
p o s t e r i o r  ductos a r t e r i o l a r e s  y no sôlo aumentan el  - 
tamano sino también en numéro.
La mayor !a de los autores opinan que el  cre 
cimiento de los al veol os es hasta los 8 anos.
El d e s a r r o l l o  pulmonar,  cont inua a lo l a r ­
go del per iodo postnatal  La p e r i f e r l a  del  pulmôn 
crece,  reduciendo el  tamano p e r i f é r i c o  de los esp_a - 
cios aéreos y al  mismo t iempo aumenta su ârea t o t a l  
de s u p e r f i c i e  por unidad de volumen pulmonar ( 3 ) .
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1. 2 .  Anatomla pulmonar
El aparato r e s p i r a t o r i o  estâ cons t i t u l do  - 
por los pulmones y un numéro de es t r uct ur as  asoci_a - 
das que l l evan a cabo la funciôn v i t a l  del  i nt ercam­
bio gaseoso.  Este aparato comprende t r ès  partes fuji 
ci ona l es:  una porciôn de conduce iôn,  una regiôn re_s 
p i r a t o r i a  y un mécanisme de v e n t i l a c i ô n  ( 8 ) .
La porciôn de conduceiôn,  incluye la c a v i ­
dad nasal  y los senos asociados,  la nasof ar i nge,  la 
l a r i n g e ,  la t râquea y los bronquios rami f i cados del  
pulmôn.
Estas es t r uc t ur as  c a l i e n t a n ,  humedecen y - 
f i l t r a n  el  a i r e  inspi rado antes de l l e g a r  a la regiôn  
r e s p i r a t o r i a .
La t râquea es un tubo cuyo extremo super i or  
se s i t ua  a ni ve l  de la sexta o séptima ver t ebra cerv_i_ 
cal  y el  i n f e r i o r  ( b i f u r c a c i ô n  o ca r i na )  ent re  la - 
cuar ta y quinta dorsal es ,  inmediatamente encima del  
cayado a ô r t i c o .  Su t r ay ec t o  es algo obl icuo hacia - /
-  15 -
abajo,  at râs y a la derecha,  por del ante del  esôfago.
La t râquea se b i f u r c a  en dos bronquios 
p r i n c i p a l e s  a s i mé t r i c o s , siendo el  derecho mâs cor t o  
y algo mâs ancho que el  i z qu i e r do ,  el  cual  es mâs - /  
h o r i z o n t a l ,
El bronquio p r i n c i p a l  derecho da lugar  al  
bronquio del  lôbulo super i or  derecho y un bronquio - 
i n termedi o,  que a su vez se b i f u r ca  en el  bronquio - 
del lôbulo medio y en el  bronquio del  lôbulo i n f e r i o r  
derecho.
El bronquio p r i n c i p a l  i zqui erdo da lugar  al  
bronquio del  lôbulo super i or  i zqui erdo y al  bronquio 
del lôbulo i n f e r i o r  i z qu i e r do .  En el  lado i zqui erdo  
el équi va l ent e  al lôbulo me d i o , l a  l i ngu l a  no es - 
independiente sino un segmento mâs del  lôbulo supe - /  
r i o r ,  por lo que su bronquio emerge del  bronquio del  
lôbulo super i or .
Cada uno de los cinco lôbulos pulmonares se 
di v i de  en par i as cavidades anatômicas y f unci onal es - 
mâs pequehas e i ndependi ent es , cada un a de las cuales
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estâ dotada de vasos y bronquios proplos (bronquios  
segment ar i os) .  Su nûmero es de 19; 10 en el  pulmôn 
derecho y 9 en el  i zqui erdo (Fi gura 5 ) .
Vl«t» h-ont»l
a
P*rHI derecho
4
Per+ii i io i  i f d c
Pulmôn derecho Pulmôn izquierdo
1. A pical
2. P osterior o dorsal 
3 A n te rio r o ven tra l
LOBULO
SUPERIOR
1 Apical
2. Posterior o dorsai
lO B U tO  ' ’
SUPERIOR 4 Superior /
: 5, In terior I4. Lateral
5. M ed ia l
LOBULO
M E D IO
6. Apical
7. Basal m edio o paracardiaco
8. Basal an terio r o ventral
9. Basal la tera l
10. Basal po ste rio r o dorsal
LOBULO
INFERIOR
6. Apical
LOBULO  ^ No existe en el lado izquierd 
iiuccDiriD 8 Basai anteno,' r  ^entrai  
! 9 Basal laterai
10 Basal posterior o dorsai
FIGURA 5
Tomado de Farreras-Rogman (8)
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Los bronquios segmentarios se di v i den a su 
vez en bronquios subsegmentar ios, y estos en ot ras - 
ramas cada vez mâs pequenas,  hasta l l e g a r  a los bro£ 
quiolos que se r ami f i can para l l e g a r  al  bronquiolo - 
termina 1.
Pero la subdi v i s i on cont i nua,  y de cada / 
bronquio t ermi na l  nacen t r ès  generaciones de bronqui£  
los que por present ar  y a en sus paredes,  algunos a_l_- 
veolos,  han r ec i b i do  el  nombre de bronquios r e s p i r a t o  
r i o s .  Todo el  t e r r i  t o r io pulmonar dependi ente de un 
bronquio t e r mi n a l ,  se l lama " a c i n i " .
Cada uno de los bronquiolos r e s p i r a t o r i o s  , 
se abre en dos o t r ès  conductos 6 canales a l v eo l a r e s ,  
y cada uno de estos en dos o t r ès  sacos a l veo l ar es  / 
( 9 ) ,  que a t ravés de la membrana a 1 veo 1 oc a p i 1a r , r e a ­
l i z an  el  intercambio gaseoso.  Estos ûl t imos const i t u -  
yen la regiôn r e s p i r a t o r i a .
Exi ste ademâs un mecanismo musculoelâst ico  
e f i c a z  que mueve el  a i r e  por la s u p e r f i c i e  r e s p i r a t o ­
r i a  y que const i tuyen la t e r c e r a  par te funci onal  de -
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este aparato.  Los componentes de este mecanismo de - 
v e n t i l a c i ô n  i ncluyen:  la caja t o r â c i c a  con sus mûscu 
los i n t e r c o s t a l e s ,  el  diaf ragma y el  t e j i d o  conec t i -  
vo e l â s t i c o  de los pulmones (5,  8 ) .
La s u p e r f i c i e  i n t er na  del  torax y la ex t e£  
na del  pulmôn, estâ cubi e r t as  por una membrana deno-  
minada "p l eura" .
La p l eur a ,  macroscôpicamente, t i e ne  una c o  
l orac i ôn gr isâcea y aspecto b r i l l a n t e ,  conteniendo su 
cavidad una pequena cant idad de l i qu i d o  ambarino , se_ 
rosa.  Este r e v e s t imiento p l e u r a l ,  puede descomponerse 
en var i as  capas,  a saber:  mesot e l i o ,  espacio submeso- 
t e l i a l ,  membrana e l â s t i c a  ex t er na ,  es t r ae t o  i n t e r s t i -  
c i a l  y membrana e l â s t i c a  i n t e r n a .
1 . 3 .  El pulmôn f e t a l
Durante muchos anos,  var i os i n v e s t igadores  
han intentado responder a cuest iones t a i e s  como si  - 
las paredes a l veo l a r es  f e t a l e s  estân en contacte unas 
con ot r as ,  ô si en cambio,  estân di stendi das por un -
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f l u î d o ;  por ot ro lado se preguntaban que si este f l u ^  
do e x l s t î a ,  de dônde venî a ,  cual  era su fuente y cual  
sér i a  la presiôn p l eur a l  en el  f e t o  ( 1 , 2 ) .
Hermann ( 1879 ) ,  midiô la presiôn p l eur a l  y 
comprobô que era la a t mosf é r i ca .  Otros como Addison - 
y How (1913) ,  encontraron en 1 os pulmones f é t a l é s  de 
ovejas y perros que la cavidad t o r â c i c a  estaba l l ena  
de f l u i d o  ( 4 ) .
Se han observado movimientos r e s p i r a t o r ios 
f é t a l é s  en algunos animales.  Estudiando piezas anato 
mo-patolôgicas de ni nos que murieron con gran a s f i x i a  
i n t r a u t e r i n a , se l l ega  a c onc l u i r  que realmente puede 
e x i s t i r  una c o r r i e n t e  6 f l u i d o  de l l qu i do  amniôt ico - 
en el  caso de fe t os  patol ôgi cos
Respi raciôn i n t r a u t e r i n a
tComienzan 1 os movimientos r e s p i r a t o r ios en 
el  nacimiento o son en cambio una cont i nuaciôn de 1 os 
movimientos torâc i cos?
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Aunque el  pulmôn no es el  ôrgano de i n t e r -  
cambio de gases en el  f e t o ,  se ha observado movimie£ 
tos r i t mi cos  en el  t ôrax  de ovej as,  perros,  gatos . . .  
y f e t os  humanos.
Bar cr o f t  y Barron en 1930 ( 4 \  descr i b i eron  
t r es  fases en el  d e s a r r o l l o  de la r esp i r ac i ôn  f e t a l :
15. 40 dias de gestaci ôn:  una est i mul aci ôn  
en la cara,  en la zona del  t r i gémi no iba a generar  - 
una sacudida y un movimiento i n s p i r a t o r io.
25.  50 dias de gestaci ôn:  una est i mul aci ôn  
luminosa en cua l qui er  par te de 1 cuerpo,  provocarâ 
una r esp i rac i ôn  brusca.
3 5 . A p a r t i r  de 50 dias de gestaciôn:  estas 
respuestas desaparecen y las r e s p i r a c i ones sôlo serân 
est imuladas por la oclusiôn del  cordôn umb i l i c a l .
Bar cr o f t  y Barron,  i n t er pr e t an estos hechos 
diciendo que a 1 os 40 dias e x i s t e  un cent ro r e sp i r a t o  
r i o  muy rudi ment ar i o ,  el  cual  se hace mâs sensi bl e a
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Ios 50 d i as ,  pero que a los 60 dias cae bajo el  con­
t r o l  de cent res super iores ( 3 ) .
En la a c t u a l idad y grac i as  a los t r aba j os  
de Dawes y co l s ,  en fe t os  de ovejas mediante u l t r a s £  
nidos,  y de Boddy, Robinson y Mantel  1 en el  f e t o  huma 
no, empleando t ransductores abdominales,han demostrado 
puede haber movimientos r e s p i r a t o r ios f e t a l e s  en utero
( 4 ) .
No se conoce con e x a c t i t u d ,  los f ac t ores  - 
que i n f l uyen en el  i n i c i o  de la r esp i r ac i ôn  de 1 re^  - 
c i én nacido.
El comienzo de la r e s p i r a c i ô n ,  requi ere , que  
el f e t o  cambie bruscamente los movimientos r e s p i r a t o -  
r i  os esporâdicos por una r e sp i r a c i ôn  r i t m i c a ,  dest i na  
da al intercambio de gases.  Esto se r e a l i z a  merced a 
una var iedad de est imulos quimicos.
Est îmùlos quimicos.
El proceso del  par to o r i g i na  hipoxemia e - 
hi percapni a  por f a l t a  del  i ntercambi o de gases a n i -
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vel  de la p l acent a ,  por compresiôn del  cordôn umbilj_ 
c a l .
Est imulos no quimicos
Est imulos como la t emper a t ur a , 1 a luz,  el  s^ 
nido,  el  dol or ,  el  t ac t o  y ot ros est imulos propiocep-  
t i vos  se anaden de forma i n e s p e c I f i c a , desempenando - 
quizâs un papel de act i vadores del slstema nervioso - 
c e n t r a l ,  o proporc i onando una descarga de impulses so^  
bre el  sistema ac t i vador  r e t i c u l a r  del bulbo.
El r e f l e j o  paradôj i co de Head ( 1889 ) ( respue_s 
ta i n s p i r a t o r i a  a la i nsuf l ac i ôn  del  pulmôn) es muy - 
ac t i ve  en el  reci én nacido.  El aumento de la respues-  
ta i n s p i r a t o r i a  es mediado por el  vago y puede b l o-  
quearse por vagotomia o bien i n s t i l a n d e  un anestési co  
en la t raquea.
Es probable,  que este r e f l e j o  actue también 
como f a c t o r  desencadenante o favorecedor  en las prime 
ras r espi rac i ones  del  ni no. También el  r e f l e j o  de - /  
Her i ng-Breuer  o de es t i r ami en t o  pulmonar,  juega un pa
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pel no desprec i abl e  (3,  4 ) .
Descr ipci ôn de las pr imeras respi rac i ones
La fuerza  que se r equ i e r e  para la primera  
r es p i r a c i ô n ,  debe sobrepasar:
1) La viscosidad del  f l u i d o  en la via / 
a é r e a .
2) La tensiôn s u p e r f i c i a l
3) La fuerza  de r e s i s t e n c i a  de los t e j i -  
dos
Agost ini  y cols (1958)  estudi aron estos - 
f ac t ores  en los pulmones de cobayas y observaron que 
la fuerza viscosa ser i a  mâxima al  comienzo de la prj_ 
mera r e sp i r a c i ô n ,  hasta que el  f l u i d o  se desplaza /  
hasta la t râquea (Fi gura 6) ( 4 ) .
La tensiôn s u p e r f i c i a l ,  sera mâxima cuando 
el  radi o de curvatura de las vlas aéreas se haga mâs 
pequeno, posiblemente en los bronquios t e rmi na l es  ,
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Fuerza viscosa
Tension
superficial
Deformaciôn 
tejido
40 - 80 cm. H2O
FIGURA 6 . -  Representaciôn esquemâtica de las fuerzas que se oponen a 
la entrada del aire en el pulmôn vacio. El pulmôn de la - 
izquierda se ve lleno de f luido,  el de la derecha muestra 
aire a diferentes niveles.Cada alveolo terminal se insufl^ 
râ completamente,antes de que el siguiente se abra.Tomado 
de "The lung and its disorders in The Newborm infant (2)
punto donde la fuerza  de vi scosidad es minima.
La tensiôn s u p e r f i c i a l , es la mayor r es i s t en  
cia que los pulmones han de veneer en la pr imera r e s ­
p i r ac i ôn .
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La magnitud de la fuerza de r e s i s t e n c i a  de 
los t e j i d o s  en la pr imera r e sp i r a c i ô n ,  aûn no se co­
noce.  Una vez es t ab l ec i da  la r esp i rac i ôn  en el  reci én  
nacido a térmi no,  es pequena la presiôn que sp necesj_ 
ta para cambiar el  tamano de 1 pulmôn. La fuerza de re 
s i s t e n c i a  de los t e j i d o s  en estos ninos no es excesj_ 
va (2,  3 ) .
El esfuerzo necesar i o,  para comenzar a res-  
p i r a r ,  se r e f i e j a  en las osc i l ac i ones  de la presiôn -
en e 1 esôfago examinado por Karbborg y col s .  En la / 
i n s p i r a c i ôn ,  la presiôn cae a 40-70 cm de H^ O y duran  ^
t e  el  pér iode s i gu i e nt e  la presiôn se hace po s i t i v a  y 
puede l l e g a r  hasta 60 cm H^O. ( F i g .  7)
Aparentemente ent re  unas y ot ras r e s p i r a c i o  
nés, el  ni ho hace un esfuerzo e x p i r a t o r i o  contra la -
g l o t i s  cer rada,  terminando en un l i a n t e .
Esta presiôn p o s i t i v a ,  podîa ser importante  
para f o r z a r  el  l i q u i d e  desde los espacios aéreos al  - 
i n t e r s t i c i o  pulmonar y a los canales l i n f â t i c o s  ( 3 ) .
-  26 -
ml Voluiïien
lOOL
Presiôn en esofago
Segundo
10
FIGURA 7. -  Las primeras respiraciones. Representaciôn grâfica de 
las presiones esofâgicas y del volumen de un recién 
nacido, durante las dos respiraciones. Tomado de 
Strang LB (3)
Segûn Karborg y co l s ,  el  volumen de la prj_ 
mera r esp i r ac i ôn  var i a  desde 12 a 67 ml,  y el  vol_u - 
men que queda en los pulmones, v a r i a r â  desde 4-30 ml.  
Este va a ser el  pr imer paso para formarse la Capacj_ 
dad Residual  Pulmonar ( F . R . C ) ,  proceso c r i t i c o  en - 
la a i r eac i ôn  del pulmôn del recién nacido a término.
( 1 ).
Los métodos de los que se dispone,  para me 
d i r  F . R . C . , no son muy sensi b l es .  Las medidas r e a l i -  
zadas nos sugieren , que la a i r eac i ôn  del  pulmôn de_s 
pués de var i as  horas post nat a l es ,  es incompleta.
La e l a s t i c idad (compl ianza)  en el  pér iode - 
inmediato al  nacimiento es r e 1 a t ivamente baja,  aumen
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tando gradualmente en las horas y dIas poster  l ores .
Segûn Geubel le y co l s ,  la compl ianza aumeji 
ta  desde 3 ml/cm HgO en una hora a 4-5 ml/cm HgO a - 
las 24 horas y a 6 ml/cm HgO a los 8 dias (4).
La Tabla 1, muestra las medidas v e n t i l a t e  - 
r i as  en el  reci én nacido durante la primera semana de 
Vida,  y las compara con los valores de los a d u l t o s . -  
E1 modelo es p r â c t icamente s i m i l a r  en el  neonato a - 
término que el  adul t o , s i  el  volumen se r e l ac i ona  con 
el peso del  niho;  la compl ianza y la conductancia se 
expresan por unidad de volumen pulmonar,  y la venti l_a 
ciôn por unidad de s u p e r f i c i e  aérea.
Sin embargo, la pared t o r â c i c a  del  n i h o , es 
mâs e l â s t i c a  que la del  adul to y su f recuenci a  respj_ 
r a t o r i a  mayor que en edades pos t e r i o r e s .
Absorciôn del  l l qu i do  pulmonar f e t a l
El pulmôn de 1 f e t o  t i e n e  l l qu i do  que r e l l e -  
na las cavidades aéreas.  Este l l qu i do  se produce en 
el propio pulmôn. El volumen es de 30-35 ml/Kg de pe-
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TABLA 1
Adulto Nino
Capacidad total pulmonar (ml/Kg) 86.00 63.00
Capacidad vital (ml/Kg) 52.00 33.00
Capacidad Funcional Residual (ml/Kg) 34.00 30.00
Volumen tidal (ml/Kg) 7.00 6.00
Espacio muerto (ml/Kg) 2.20 2.20
Ventilaciôn alveolar (1/(minn^) 2.40 2.30
Ventilaciôn alveolar/perfusiôn 19.00 23.00
Complianza total por litro/FRC
(ml/cmH^O) 0.04 0.06
Complianza de la pared torâcica por
litro FRC (ml/cmHgO) 0.07 0.58
Complianza del pulmôn por litro FRC
(ml/cmH^O) 0.07 0.07
Conductancia de vlas aéreas por
litro FRC (1/s x cmH20) 0.24 0.28
Frecuencia respiratoria (por minuto) 18.00 30.00
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so corporal  medido por d i l u c i ô n  de seroalbûmina r a d i £  
yodada,  1 o que es igual  a la capacidad res i dua l  fuji - 
ci onal  ( 4 ) .
Este l l q u i d o ,  procédé de la u 1 t r a f i 1 t r a c i ôn  
con reabsorciôn s e l e c t i v a  o secreciôn del  plasma y es 
producido a una velocidad de 12 a 24 ml / Kg/ h.  ( 1 0 ) .
Estudios r ec i e nt e  s , u t i 1izando una prepara-  
ciôn de f e t o  de oveja en la que el  l i qu i d e  t raqueal  - 
se recoge en una boisa de l â t e x ,  han est ab l ec i do un - 
r i tmo de produceiôn de aproximadamente 3 ml / kg/ hora  . 
Este r i tmo se ve i n f l u i d o  por la inyecciôn de cateco-  
laminas al f e t o  1o que sugiere que c i e r t a s  s i t uac i o  - 
nés de alarma podr ian m o d i f i c a r l o .
El l i q u i d e  pulmonar,  cont i ene ademâs, fosfo  
l i p i d e s  con a c t i v i dad  s u p e r f i c i a l ,  procedentes de la 
s i n t e s i s  en el  e p i t e l i o  a l v e o l a r  y secretados apareji  
temente en el  l i q u i d e .
Las vias por las cuales el  l i q u i d e  pulmonar  
se é l i mi na con las pr imeras respi rac i ones  son:
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- Expulsiôn por f a r i n g e .
- Reabsorciôn desde los a l veo l os .  Se e f ec -  
tûa a t ravés de los c a p i l a r e s  pulmonares y vasos \ i n  
f â t i c o s  y se favorece por el  aumento de catecolaminas.
Adaptaciôn c a r d i o - c i r c u 1a t o r i a
Un punto a descar t ar  en el  c a p i t u l e  corre_s 
pondiente a la f i s i o l o g î a  pulmonar p e r i n a t a l ,  es la - 
adaptaciôn c a r d i o r e s p i r a t e r i a .
Durante el  pa r t o , y  en el  periodo neonatal  i_n 
mediate,  se producen una ser i es  de cambios en la ci_r 
culaci ôn f e t a l  (Fi gura 8) que se resumen asî :
1) .  Cese de la c i r c u l a c i ô n  p l a c e n t a r i a .  El 
c i r c u i t o  p l a c e n t a r i o ,  sistema real  de intercambio ga-  
seoso,  es un sistema de baja r e s i s t e n c i a  con a l t a  ci_r 
culaci ôn sangulnea.  Sus vasos de entrada y sa l i da  co£ 
ducen mâs o menos la mi tad del  gasto cardiaco f e t a l  . 
Una vez nacido el  f e t o ,  la c i r c u l a c i ô n  umbi l i ca l  ce-  
sa, aunque puede cont i nuar  durante var i os minutes en 
escasa cant i dad,  si el  cordôn permanece i n t a c t e .
V. cava superior 
A o rta  oaceDdentc — -
Agu jcro  (le BoWI - -
V d lv iila  tic la vcn 
cava inferior
V. Iiep.ttica izq iiic r ila  . 
C onducio veiiuso
Cayado adrlico
Conducto arterioso
Ram a iiq u le rtl., 
a pulm onar
 A pulm onar
Ventricu le
zquierdo
Auricula  der' r l 
V cntrfcn in  ,| i rl
\  cava in ferior
A orta  abdom inal
V. porta  -----
V. um b ilica l -
A rle rias  iim bilicaies —
-A . ilfaoa p rim itiv a  
— V’ . ilfaca p rim itiv .
-  A. ilfaca iu ii
FIGURA 8,- Esquema de la circulaciôn sangulnea de un
feto . Tornado del Atlas de Anatomîa Humana 
S. Spaltehoz pp. 579 (25)
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La oclusiôn del  cordôn,  ademâs de r e du c i r  
el  volumen de sangre a cava i n f e r i o r ,  r e t i r a  de la - 
c i r c u l a c i ô n  sistémi ca el  c i r c u i t o  p l a c e nt a r i o  de baja  
r e s i s t e n c i a  y a l t o  f l u j o  y por e l l o  favorece las pre 
siones s i s t émi cas.
2) Aumento del  f l u j o  sanguîneo pulmonar y - 
descenso de las r e s i s t e n c i a s  pulmonares: La caida de 
las r e s i s t e n c i a s  vasculares pulmonares t i e ne  como coji 
secuencia inmediata el  aumento de la per f usi ôn de los 
c ap i l a r es  y el  es t ab l ec i mi ent o  de un intercambio g^ - 
seoso a l v e o l o - c a p i l a r . De hecho, en el  recién nacido 
pretérmi no,  estas r es i s t e n c i a s  vasculares no ceden t £  
talmente sino a 1 f i n a l  de la pr imera semana de vida , 
pudiendo c o n t r i b u i r  a la e x i s t e nc i a  de t r as t or nos  re_s 
pi r a t o r i o s .
Los f ac t or e s  que i n f l uyen en este descenso 
de las r e s i s t e n c i a s  pulmonares son: la ausencia del  - 
l l qu i do  pulmonar que con su presiôn h i d r o s t â t i c a  of re  
ce una f uerza cont ra los c a p i l a r e s ,  el  d e s a r r o l l o  de 
una presiôn p l eur a l  subat mosf ér i ca , la d i l a t a c i ô n  de 1 
pulmôn con el  a i r e ,  la formaciôn de la i n t e r f a s e  a i r e
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l l qu i d o  con baja tensi ôn s u p e r f i c i a l  y el  aumento de 
la t ensiôn de oxigeno l o c a l .
3) C i e r r e  del  agujero ova l .  La oclusiôn del  
cordôn u mb i l i c a l ,  reduce el  volumen de sangre conducj_ 
da al  corazôn a t ravés de cava i n f e r i o r .  La reduceiôn 
de las r e s i s t e n c i a s  vasculares pulmonares y el  aumen­
to de la presiôn en aur i cu l a  i z q u i e r da ,  primero redu­
ce y luego r e t i e n e  el  f l u j o  a t ravés del  agujero aval.
Cuando la presiôn en aur i cu l a  i zqui erda ex-  
cede a la de c i r c u l a c i ô n  derecha,  se produce el  c i £  - 
r re  del agujero oval .
4) Ci er r e  del  conducto a r t e r i o s o .  El ductus 
se c i e r r a  t r as  var i os es t ad i os ,  completândose en la - 
época pos t na t a l .  Heyman y Rudolph ( 4 ) ,  sehalan que el  
80-90 % de 1 volumen v e n t r i c u l a r  derecho del  f e t o ,  p£ 
sa a t ravés del  ductus a la aor ta descendente.
En el  r ec i én nacido a término,  el  ductus se 
c i e r r a  funcionalmente en las pr imeras 24 horas de v i ­
da por const r i cc i ôn  a c t i v a .  Pero el  c i e r r e  anatômico
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ocurre en el  88 % de los ninos en los dos meses s i - 
guientes al  naci mi ento.  El est l mul o mas importante - 
es el  oxigeno y la respuesta al  mismo se incrementa - 
con el  aumento de la edad ge s t a c i o na l .
Estudios r ec i ent es  han puesto de mani f i es t o  
que las pp'ostf'ag 1 andinas E-j y Eg causan r e l a j a c i o n  del  
ductus en el  t e j i d o  a i slado del  mismo a concent r ac i o-  
nes de oxigeno baj as ,  mient ras que las Eg ^  , prod£ - 
cen una const r i cc i ôn  permanente.  Por todo e l l o ,  estas  
sustancias r e s u l t a r i a n  ser los primeros f a c t or es  reg£  
1 adores de su f u n e i onamiento en la vida f e t a l .
5) Cambios en el  sistema de c i r c u l a c i ô n :  En 
ul t imo térmi no,  la adaptaciôn c i r c u l a t o r i a  del  r eci én  
nacido en el  momento del  nacimiento supone pasar de - 
una c i r c u l a c i ô n  en pa r a l e l o  a una c i r c u l a c i ôn  en sé­
r i é .
Por u l t i mo,  para el  cor r ec t e  funci onamiento  
pulmonar,  se préci sa que las re l ac i ones  v e n t i l a c i ô n  , 
per f usi ôn y d i f us i ôn  gaseosa,sean apropiadas.  El i n ­
tercambio de gases,  se produce,  a t ravés de la b a r r e -
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ra al  v e o l o - c a p i l a r , formada por:  (5)
. capa de r evest i mi ent o  a l v e o l a r .
. cé l u l a  e p i t e l i a l  a l v e o l a r .
. cé l u l a  e n d o t e l i a l  c a p i l a r .
. t e j i d o  i n t e r s t i c i a l .
La d i f us i ôn  est arâ  en funciôn de las d i f £  - 
rencias de presiones pa r c i a i e s  de los gases ent re el  
al veol o y la sangre capi  l a r  a l v e o l a r ;  la pernieabil j_ - 
dad de la bar rera  a l v e o l o - c a p i l a r ; la velocidad de / 
combinaciôn quîmica del  oxigeno con la hemog1ob i na , y 
el volumen de sangre de los c a p i l a r e s  pulmonares.
El reci én nacido,  con las pr imeras r e s p i r a ­
ciones va formando su capacidad res i dua l  f unci onal  , 
al i r  normal izando su v e n t i 1a c i ô n - p e r f u s i ô n , y en con 
secuencia,  l l ega  a la normal i zaci ôn de sus componen - 
t e s .
El pH, es bajo al  nacer ,  ex i s t e  una ac i do­
sis leve,  t ant o metabôl i ca ( l é c t i c a )  como r e s p i r a t o  -
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r i  a ( r e t enc i ôn de COg). La pCOg, estâ elevada en el  
momento inmediato al  naci mi ento,  para reduci rse  a v£ 
l ores menores que el  adul to en las pr imeras horas de 
vida (35 mm Hg).
La pOg, t i e n e  val ores i n f e r i o r e s  a 100 mmHg 
que p e r s i s t e r  incluso dias después del  nacimiento,  so 
bre todo en reci én nacidos pretérmi no.
En resumen, un intercambi o gaseoso cor rect o
ex i g i râ :
. Sur f ac t ant e  s u f i c i  ente para e v i t a r  el  co-  
lapso a l v e o l a r  t r as  la pr imera i nsuf l ac i ôn  y mantenj_ 
miento de una capacidad r es i dua l  f unci onal  que permi -  
ta la entrada de a i r e  sin un t r a b a j o  excesivo en r e s ­
pi rac i ones sucesivas.
. Una bar rera  a l v e o l o - c a p i l a r ,  que permi ta  
la adecuada d i f us i ôn  de los gases.
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1. 4 .  El Sur f ac t ant e
Al rededor  de las 24 semanas de gestaci ôn,  - 
t r as  f i n a l i z a r  la fase gl andul ar  y c a n a l i c u l a r ,  el  - 
pulmôn f e t a l  e n t r a  en la etapa de de s ar r o l l o  que le 
permi te una r esp i r a c i ôn  aérea ( 1 1 ) .
1 ) los c a p i l a r e s  se aproximan al e p i t e l i o  
para que pueda l l e v a r s e  a cabo el  recambio gaseoso.
2 ) las cé l u l as  del  e p i t e l i o  se van a d i f e  
r enc i a r  y convert  i r se  en la forma y a madura: los neui 
moc i tos t i p o  1 y 11.
Las cé l u l as  t i p o  1, cubren el  96 % de la S£ 
p e r f i d e  a l v e o l a r  y forma una especie de membrana.
Las cé l u l as  t i p o  11, son cé l u l as  redondas y 
son las que producen el  s u r f a c t a n t e .
Pahle (4,  5 ) ,  demostrô por pr imera vez,  la 
e x i s t e n c i a  en el  pulmôn de los mamîferos,  de una su_s 
t anc i a  con ac t i v i dad  s u p e r f i c i a l  que podîa reduc i r  -
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la t ensiôn s u p e r f i c i a l  a casi  cero,  en la i n t e r f a s e  
a i r e - 1 I q u i d o .
La presencia del  sur f ac t ant e  en la i n t e r f £  
se a i r e - 1 i q u i d o  produce un descenso de la tensiôn S£ 
p e r f i c i a l  ( T . S ) .
Acciôn del  s u r f ac t an t e  pulmonar
Los al veol os en el  pulmôn se asemejan a una 
ser i e  de bur buj as . Como las burbujas,  pueden acopl arse a 
la Ley de Laplace.  Esta Ley dice que " la presiôn ce£ 
t r i p e t a  de una es t er a  ( f uerza  de r e t r a c e i ôn )  (P) es 
di rectamente proporci onal  a la tensiôn s u p e r f i c i a l  /
(T . S)  del  l i q u i d e  e inversamente proporcional  al  r a ­
dio de la est era  ( r ) "  (12)
2 X T.S. 
p = -----------------
Si considérâmes al pulmôn como un sistema - 
de burbujas de var iados tamanos comunicadas ent re si  
con c o e f i c i e n t e s  de T.S.  i gua l es ,  los a l veol os de -
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menor r ad i o ,  generarân mayor presiôn y los de mayor - 
radi o una presiôn mâs ba j a .  En esta s i t uac i ôn  exist j_  
r i  a una i n e s t a b i 1idad que dar i a  lugar  a que el  gas /  
contenido en los pequenos alveolos se vaciase en /  
los grandes y estos ûl t imos se di s t e n d i e r a n , rompié_n 
dose.
En el  pulmôn ex i st en var ios mécanismes que 
se oponen al  vaciamiento a l v e o l a r .  El mâs importante  
es el  que produce las sustancias sur f act ant es  o teji  
s i o a c t i v a s .  Estas sustancias reducen la T.S.  en to - 
dos los estadi os de d i s t ens i ôn ,  por le que, pese a - 
di smi nui r  el  r ad i o ,  la presiôn no aumenta o aumenta 
muy poco (1,  2, 3 ) .
El s ur f ac t ant e  actuarâ tanto en la inspir_a 
ciôn como en la espi rac i ôn (4,  8)
I nsp i r ac i ôn  :
. Di stensi ôn a l v e o l a r .
. Est i rami ent o de la molécula de sur f ac t a £  
t e .
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. Aumento de la tensi on s u p e r f i c i a l .
. At racci ôn del  l l q u i d o  hacia la superfj_ - 
c i e a l v e o l a r  como f a c t o r  de protecci ôn  
e p i t e l i a l .
Espi raciôn :
. Compresiôn a l v e o l a r .
. Compresiôn de la molécula de su r f ac t an t e  
. Disminuciôn de la tensiôn s u p e r f i c i a l .
. Disminuciôn de la presiôn de aper t ur a .
. Aumento de la compl iance pulmonar.
. Reabsorciôn del  1iquido a l v e o l a r .
. E s t a b i l i z a c i ô n  a l v e o l a r .
Otras funciones del  sur f ac t ant e  son:
. papel antiedema que actûa a n i ve l  del  al
v e o l 0 .
-  41 -
. defense ant i mi crobi ana  por modi f i caci on de 
la funclon de los l l n f o c i t o s .
. funciôn an t i o x i da n t e  (13)  por su acciôn - 
contra r ad i c a l es  l i b r e s .
Composiciôn del  s u r f ac t an t e
La exacta composiciôn del  sur f ac t ant e  pulmo 
nar,  esta sin acabar de descubr i r ;  ex i s t en estas dos 
d i f i c u l t a d e s :
a) i d e n t i f i c a r  realmente el  su r f ac t ant e  y
b) d i s t i n g u i r  ent re  los componente del  su_r 
f a c t a n t e  y los de las membranas c e l u l a r e s ,  c o ns t i t u é  
das con moléculas s i mi l a r e s  ( 3 ) .
Conocemos en cambio,  que el  componente con 
a c t i v i da d  s u p e r f i c i a l  de los a l veol os radica en un - 
grupo de f o s f o 1 îpidos . El mâs i mportante c u a n t i t a t i -  
vamente,  es la l e c i t i n a .
Los f o s f o l i p i d o s  ent ran a formar par te del
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sur f ac t ant e  en un 80-90 %. Un 10 % son t r i g l i c é r i d o s , 
c o l e s t erol  y âcidos grasos l i b r e s ,  y el  15 % r es t ant e  
son pr ot e i nas .
Los p r i n c i p a l e s  f o s f o l i p i d o s  del  sur fact an  
te son : (1,  4 ) .
- F o s f a t i d i l c o l i n a  (PC) ( L e c i t i n a ) .
- Fosfa t i d i 1 g 1i c e r o 1 (PG).
- F o s f a t i d i l  ser ina (PS) .
- Fosfa t i d i 1i n o s i to 1 ( P I ) .
- F o s f a t i d i l e t a n o l a mi n a  (PE) .
- Esf i ngomi e l i  na ( E) .
S i n t es i s  del  sur f ac t ant e
El mécanisme de la s i n t e s i s  del  sur f ac t ant e  
se ha de scr i t o  en la ul t i ma década (Fi gura 9)
Al f i n a l  de la gestaciôn ( 1 1 ) ,  el  pulmôn fe  
ta 1 queda expuesto a un a l t o  ni ve l  de hormonas e s t £  -
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ro ideas,  procedentes tanto  del aumento de la c i rcu l a^  
ciôn f e t a l  , como de una mayor ac t i v idad  en la enzima 
"11- re d uc t as a" que t ransforma la cor t isona en c o r t i  - 
sol a c t i vo .
EXOGENOUS
(OCX. BETA)
ENDOGENOUS
ENDOTHELIUM
MESENCHYME
T 3
C P -C Y T
AC TIVA TIO N
e p it h e l iu m
(TYPE 0 CELL)
FIGURA 9 . -  Sintesis de surfactante (Tomado de 
Strang LB (3)
Como respuesta a este c o r t i s o l ,  los f i b r o  - 
blastos del pulmôn f e t a l ,  producen un pequeno pol ipép  
t i do  l lamado "Factor  del f i b r o b l a s t o  del Neumocito" - 
( F . P . F ) .  La produceiôn de este f a c t o r  coincide con la
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apar i c i ôn  de los neumoci tos t i p o  I I ,  los cual es,  ya - 
se ha dicho t i enen capacidad para s i n t e t i z a r  el  suj  ^
f a c t a n t e  ( 1 1 ) .
La inducciôn para la secreciôn de F . P . F , pro 
ducida por los g l u c o c o r t i c o i d e s , parece r e q u é r i r  la - 
presencia de RNA y s i n t e s i s  de pr o t e i nas ,  ya que es­
ta bloqueada por la act i nomi c i na  D y c i c l o t e x l m i d a . El 
f a c t o r  F . P . F . ,  actûa sobre los neumoci tos t i p o  11, /
aumentando la ent rada de co l i na  y produciendo cant i da  
des crec i ent es  de s u r f a c t a n t e .  Este proceso incl uye - 
la ac t i vac i ôn  de la f o s f a t i d i 1co1i n a - t r a n s f e r a s a  (CP- 
CYT),  enzima que l i m i t a  la tasa de producciôn de f os-  
f a t i d i I c o l i n a .
El s u r f a c t a n t e ,  pasa a los fut uros  espacios  
aéreos y de ah i al  l i q u i d e  amni ôt i co.  El a n a l i s i  s de 
los f o s f o l i p i d o s  del  l i q u i d e  amni ôt i co,  s e r v i r a  para 
el  d i agnôst i co de la madurez e inmadurez de 1 sur f a£  - 
t ant e  pulmonar.
La apar i c i ôn  del  sur f  ac t an t e ,  es por le tan  ^
t e ,  t a r d i a  en el  embarazo.  En el  hombre pueden detec-
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t a r se  pequenas cant idades en t e j i d o  pulmonar a las - 
23 semanas de gest ac i ôn.
La apar i c i ôn  t a r d i a  en el  l i q u i d e  amniôt ico  
demuestra que no hay cant i dad s u f i c i e n t e  en la super ­
f i c i e  pulmonar,  hasta las 30-32 semanas (5,  11) .
I n f l uyen también favoreci endo la s i n t e s i s  - 
de sur f ac t ant e  las hormonas t i r o i d e a s  y los c o r t i c o ï ­
des.  Un aumento de i n s u l i n a ,  disminuye la s i n t e s i s .
2.  ESTUDIO DEL NINO PRETERMINO
El par te pretérmino , cont r i buye de forma im 
por t ante  a la tasa de m o r t a l idad.  La disminuciôn de - 
la m o r t a l idad p e r i n a t a l ,  t i e ne  que i r  acompanada de - 
una baja de nacimientos pret érmi nos.
Cual qui er  medida pr o f i  1 a c t i c a , encaminada a 
di smi nui r  el  numéro de dichos naci mi entos,  harâ de_s - 
cender la morbimor ta1idad ( 1 4 ) .
La d e f i n i c i ô n  propuesta en 1961 por el  Comi
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té de expertos de la O. M. S. ,  es la de recién nacidos 
de peso i n f e r i o r  a 2500 g. Actualmente,  se considéra  
nino pret érmi no,  al  nino nacido antes de la 37 sema- 
na de gest ac i ôn.
Cuando el  peso es i n f e r i o r  a 1000 g. r e c i -  
ben el  nombre de gran pret érmi no.
Los ni nos nacidos antes de la 37 semana de 
gestaci ôn,  con pesos por debajo de dos desviaciones  
t i picas ( D . T ) ,  son d i s t r ô f i c o s  i n t r a u t e r i n o s , ademâs 
de ser pretérmi nos.
Et i opat ogeni a  :
Factores como el  peso materno antes del  em 
barazo,  ganancia del  peso durante la gestaciOn,  esta  
tura  0 t a l l a ,  habi to de fumar,  edad,  sexo del  f e t o  y 
mala salud materna,  son v a r i a b l e s  sociodemogrâf icas  
i mportantes,  que e j ercen una i n f l u e n c i a  consi derabl e  
sobre el  peso al  nacer ,  independientemente de cada - 
raza ( 1 6 ) .
Los d i s t i n t o s  f ac t or es  c i t ados actuan pr i n
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cipalmente acortando la duraclôn del  embarazo,  pero 
pueden también d i f i c u l t a r  la n u t r i c i ô n  f e t a l ,  el  ere 
cimiento c e l u l a r  y l es i onar  di rectamente a 1 f e t o .  
t e podra s u f r i r  ademâs agresiones secundarias a su - 
mayor v u l n e r a b i l i d a d  durante el  par to y en los prime 
ros dias de v i da ,  sobre todo si  la a s i s t enc i a  no es 
c o r r e c t a .  La consecuencia f i n a l  es la a l t e r a c i ô n  de 
las funciones del  neonato,  1 o que condicionarâ su pe^  
c u l i a r  expresiôn cl  i n i ca  y compl icaciones inmediatas  
0 t a r d i a s
C l i n i c a  y compl icaciones del prematuro:
La p i e l  aparece i ngur gi t ada  y t ransparent e  
de col or  roj o v i vo,  b r i l l a n t e  y abondante en lanugo 
El paniculo adiposo es escaso.  Los c a r t i l a g o s  a u r i -  
culares estân poco désar roi  1 ados.  La f a c i è s ,  debido 
al edema, aparece como r e l l e n a  y de buen aspecto.Las  
unas suelen es t ar  bien d é s a r r o i l a da s .  Respecto a los 
ôrganos g é n i t a l e s ,  en el  varôn,  los t e s t i c u l o s  p u e  -  
den no haber descendido a boisas;  en la hembra los - 
gé n i t a l es  externes aparecen muy tumefactos,  especia^  
mente el  c l i t o r i s ,  con f a l t a  de d é s a r r o i l o  de los l à  
bios menores.
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El examen del  sistema nervi oso,  muestra en 
los inmaduros,  un escaso tono muscular y pobreza en 
las respuestas,  incrementândose ambos, conforme aumeji 
ta el  grado de madurez.
La observaciôn r a d i o l ôg i ca  de los nûcleos 
de o s l f i c a c i ô n ,  nos es u t i l  para el  estudio de la i n  
madurez.  El nûcleo de o s i f i c a c i ô n  de la e p i f i s i s  d i s ­
t a l  del  fémur aparece a la edad de 33 semanas, y el  
proximal  de la t i b i a  a las 36 semanas ( 1 5 ) .
El pretérmino es un nino con graves riesgos, 
ya que su breve gestaciôn es causa de una inmadurez 
general  y p a r t i c u l a r  de todos los sistemas orgânicos  
que le predisponen a di versas pa t o l og i as .
El aparato r e s p i r a t o r i o ,  es el  mâs d e f i c i -  
t a r i o  en estos nihos.  La f a l t a  de maduraciôn pulmonar  
en el  momento del  nacimiento conduce al  padecimiento  
de procesos,  destacando la enfermedad que nos ocupa - 
en esta t e s i n a ,  los cuales someten a graves r i esgos - 
la vida del  pretérmino ( 5 ) .
-  49 -
Pronôst ico del  pretérmino' -
Es siempre reservado y no es prudente est_a 
b l e ce r l o  como minimo hasta el  4  ^ dIa de vida hacién-  
dose en general  t a rd lamente cuanto mâs joven sea el  - 
nino.
El pronôst i co debe hacerse t e n iendo en - /  
cuenta los s i gul ent es  puntos:
. E t i o l o g l a .  Los p r e t é r m i n o s ,  s i n  p a t o l o g l a  
s o b r e a h a d i d a , son en g e n e r a l  de me j or  p r o n ô s t i c o .
.Compl i cac i ones .  Siempre lo agravan,  en es^  
peci a l  los t ranstornos c a r d i o r e s p i r a t o r i o s , neurol ô-  
gios e i n f ecc i osos .
. P o s i b i 1idades t e r a p e û t i c a s . Si se dispone 
de medios humanos a s i s t e n c i a l e s  apropiados,  y de ap£ 
r a t a j e  el  pronôst ico es mejor .
. Peso. Los de peso menor de 1000 g. t i enen  
graves problemas d e  a d a p t a c  i ô n . A medida que aumenta 
el peso disminuye la m o r t a l i dad, y  la mor bi l i dad.
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.Edad ge s t a c i o na l .  Cuanto mâs joven es el  
niho,  ya hemos dicho,  mâs a l t a  es la mor bi l i dad.
Hoy se consideran las 24 semanas, como la 
edad de v i a b i l i d a d .  No se deben dar c i f r a s  de morbi ­
l i d a d ,  porque var ian segun los cent ros ,  e incluso deji 
t r o  de e l l o s  mismos .En Espaha, no es lo mismo habl ar  
de Zamora que de Madrid por poner un ejemplo ( 17 ) .
P r o f i l a x i s  del  niho pretérmino:
Lo mâs i mportante es luchar  para que haya 
una i n f r a e s t r u c t u r a  lo suf i c i ent ement e  bien dotada - 
para que el  equipo pe r i na t o l ôg i c o  l l egue a toda m^  - 
j e r  embarazada y a todo niho recién nacido ( 1 4 ) .
El cuidado de toda mujer embarazada y el  - 
manejo especi a l  de toda madré con r iesgo de parto  
prematuro,  son los p r i n c i p a l e s  puntos de la preve^ - 
ciôn de la apar i c i ôn de la enfermedad de la membrana 
h i a l i n a .  El parto se l l e v a r â  como el  embarazo,  con - 
asepsia y cuidado espec i a l  de cua l qui er  estado pato-  
lôgico que pueda pr esent ar se .
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Tr a t a mi e n t o :
Comienza en el  embarazo y par to con las me  
didas p r o f i 1â c t i c a s .
Cuando el  nino nazca se t r a t a r â  como a un - 
enfermo grave con especi al  énf as i s  en que el  niho se 
mantenga en un ambiente c â l i d o ,  bien oxigenado y asé£ 
t i c o ,  en el  propio p a r i t o r i o .
El pretérmino tendra un exhaust i ve cont rol  
de su te rmor regu1a c i ô n , prevenciôn de las infecci ones  
y cont rol  de los t ranst ornos r e s p i r a t o r i o s .  La tende]!  
cia a presenter  a l t e r a c i one s  r e s p i r a t o r i a s ,  r equi ere  
la v i g i l a n c i a  per i ôdi ca  de los parâmetros c l i n i c o s ,  - 
gasométricos y r ad i o l ôg i c os ,  durante los primeros - /  
dias de la v i da,  apl icando el  t r a t ami ent o  r e sp i r a t o  - 
r i 0 segûn demanda c l i n i c a  gasométr ica y r a d i o l ô g i c a .
Si hay necesidad de dar Og a 1 niho,  se aplj_ 
carâ bien humedi f icado y c a l i e n t e .  La concentréeiôn - 
de Og serâ la que neces i t a  para mantener la pOg en - 
l i m i t e s  normales,  se a p l i c a r â  por eso en carpe,  para
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que al  manejar al  nino,  no cambie la Fi 0^ inspi rada  
por el  pret érmi no.
La c r i s i s  de apnea pr i mar i a  deben ser - 
t r a t adas  con est i mul ac i ôn cutânea d i f us a ,  lo que es - 
s u f i c i e n t e  en el  80-90 % de los episodios de apneicos 
Si con la es t i mul ac i ôn ,  no se i n i c i a  la r es p i r a c i ô n ,  
se u t i l i z a r â ,  prev i a  aspi r ac i ôn de mucosidades,  la - 
v e n t i l a c i ô n  con ambu. Si estas c r i s i s  son de una dur^ 
ciôn super i or  a 20 segundos, con c i anos i s ,  h i pox i a ,  - 
aci dosi s y/ o se r ep i t en  dos o mâs veces al  d i a est_a - 
rân indicadas ot ras medidas: se procurarâ una est i mu­
l aciôn cont inua con un colchôn de agua se ensayar ia - 
t e o f i l i n a  o caf e i na  moni t o r i zados.  Si con todas es^  - 
tas medidas las c r i s i s  apneicas pr i mar i as p e r s i s t e r ,  
deberâ es t ab l ecer se  vent i  1 o t e r ap i a  con P.P.C nasal  o 
t r aquea l  de 2-4 cm HgO (14,  16) .
Ahora,  se salvan nihos con peso y t iempo - 
gestaci onal  tan redudicos que apenas hace un decenio 
eran considerados como no v i a b l e s .
Reclentes exper i enc i as  f rancesas y amer ica
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nas af i rman que es posible pr éveni r  con medios ad£ - 
cuados la prematur idad y e v i t a r  sus consecuencias d£ 
vastadoras sobre la fami l i a  y la sociedad ( 15 ) .
3.  MEMBRANA HIALINA
3 . 1 .  Concepto y d e f i n i c i ô n
Esta enfermedad que présenta el  niho pr e t é r  
mi no con inmadurez r e s p i r a t o r i a  y con mala adaptacion 
c i r c u l a t o t i a .  El d é f i c i t  r e s p i r a t o r i o  mas i mportante,  
es la f a l t a  de s u r f a c t an t e ,  bien porque esté disminu^ 
do ô bien porque su ca l i dad no sea ôpt ima.  Esto u l t i ­
mo acerede sobre todo en los nihos de 34-35 semanas, en 
los que no se s i n t e t i z a  " f o s f a t i d i  1-g 1i c e r o 1" En el  a s - 
peclo c i r c u l a t o r i o  por e levaci ôn de la r e s i s t encia p u l ­
monar del  duct us .
Esde el punto de v i s t a  c l i n i c o  se c a r a c t e r i z a  
por su t r as t or no  r e s p i r a t o r i o  importante ,  que se agrava,  
si no se pone t r a t ami ent o  adecuado en las primeras horas 
y que rét rocéda en 3-4 dias (3,  11)
El mat e r i a l  e o s i n ô f i l o  h i a l i n o ,  descr i  to - 
por patôlogos,  se i n t e r p r é t a  como una respuesta ines-  
pe c i f i c a  del pulmôn a gran var iedad de i nsu l t os .
Por t a n t o ,  el  término de Enfermedad de la - 
Membrana H i a l i n a  ( E . M. H) ,  r é s u l t a  poco apropiado.En
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cambio,  el  término "sindrome de d i f i c u l t a d  r e s p i r a t o  
r i a  i d i o p â t i c a "  ( S . D . R) ,  sigue siendo adecuado para - 
la denominacion de los hal l azgos c l i n i c o s  y radiolôgj_ 
COS. Teniendo en cuenta que hoy d i a sabemos que el  - 
sindrome es secundario a diverses procesos patol ôgi cos  
la palabra " i d i o p â t i c o "  quedar ia e l i mi nada ,  l lamândo-  
se " D i f i c u l t a d  r e s p i r a t o r i a  del pretérmino" ( 5 ) .
3 . 2 .  Epidemiologia
Esta enfermedad,  es una de las p r i nc i pa l es
causas de f a l l e c i m i e n t o  en el  rec i én nacido pretérmj_
no.
El estudio de la i nc i denc i a  de la E . M . H . , no
es tarea  f â c i l ,  pues var i a  en razôn de los e u i dados -
p e r i n a t o 1ô g i cos t anto  en el  reci én nacido como en el  
seguimiento postnata l  inmediato de los nihos pretérmino
Los f ac t or es  que condicionan su présenta - 
ciôn,  son sobre todo aquel los que se acompahan de - 
h i poxia y/o a s f i x i a .
La i nc i denci a  mâs a l t a  se observa en los re
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cién nacidos que pesan menos de 1500 g. ( 1 8 ) .
La enfermedad rara vez se présenta en n a c i ­
dos a térmi no,  siendo a l t a  su f r ecuenci a  en los n a c i ­
dos antes de las 32 semanas, con mucha menos f r ecuen­
cia aparece ent r e  los nacidos a las 33-35 semanas y - 
sumamente r a r a ,  después de las 36 semanas de ges t a ­
c iôn.
Serân s i t uac i ones  de r i esgo,  todas aquel l as  
que cursan con pulmones inmaduros,  como es el  caso de 
los h i j os  de madrés d i a b é t i c a s ,  que ademâs al  nacer - 
macrosômicos y con p o l i c i t e m i a ,  tendrân patrones gaso 
métr icos con una PO2 disminuida y una pCOgaumentada.
Por ot ro lado,  se ha observado que un exce-  
so de i nsu l i na  en sangre,  puede ocasionar  una i n h i b i -  
ciôn de la acciôn del  c o r t i s o l  que como se d i j o  e s t i -  
mula la s i n t e s i s  de sur f ac t ant e  ( 1 9 ) .
La pl acenta prev i a  y abrupt i vo pl acentae,  
son ot ros ot ros f a c t o r e s  de r i es go .  Aproximadamente - 
un 8 % de los partos pretérminos estân relacionados - 
con anormal idades t opogr â f i cas  en la i nserci ôn placen
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t a r i a .
También el  sangrado en el  antepar to se con­
si déra en ampl ia r e l ac i ôn  con un nacimiento p r e t é r m i ­
no, aunque el  sangrado no se debiera a una pl acenta - 
previ a  ( 2 0 ) .
La cesârea prac t i cada  como consecuencia de 
suf r i mi ent o f e t a l  favorece la apar i c i ôn de E.M.H; pero 
no es la cesârea "per se" la favorecedora como antes 
se c r e i a ,  sino la causa que l l evô a r e a l i z a r l o .
La gestaciôn m u l t i p l e ,  aumenta el  r i esgo - 
de pretérmino y en concret e,  los nihos de un parto  
gemelar ,  nacidos en segundo lugar ,  sufren mayor a s f i ­
x i a ,  por lo que t i e n e  mayor r iesgo de E.M.H ( 1 1 ) .
Por u l t i mo,  hay que tener  en cuenta el  n i - 
vel  socioeconômico, que engloba:
. Edad materna:  embarazos que t ranscur ren  
en los extremes de la edad de reproducei ô n , aumenta - 
la i nc i denci a  de pretérminos y as i la pr obabi l i dad de
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E.M.H.  ( 16 ) . ,
. Embarazos poco o nada cont rol  ados
. Pareja i n es t a b l e .
3 . 3 .  Et i opatogen i a
Hay que consi derar  f ac t or es  causales propi ^  
mente dichos,  y ot ros ,  favorecedores y desenca-  
denantes :
. Factores causales:  Inmadurez pulmonar,  
t ant o en el  aspecto anatômico con per s i s t e nc i a  de un 
e p i t e l i o  cuboideo inmaduro en los a l veo l os ,  como en - 
un sent ido f un c i ona l ,  r e f e r i d o  fundamentaImente al  dé 
f i c i t  de sustancia l i p o p r o t e i c a  o sur f ac t ant e  ( S ) . Tie 
ne también papel patogénico i n t e r esant e  los t r a n s t o r ­
nos c a r d i o v a s c u l a r e s , como la red c a p i l a r  d é f i c i e n t e ,  
la h i poperfusiôn pulmonar y el  estado de shock.
. Factores f  avorecedores : Ademâs de la pre^  
maturidad se incluye la di abetes materna,  la hi poxia y 
la a s f i x i a  p e r i n a t a l .  Es mâs f recuente  en varones,  con
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antecedentes de igual  t r anst orno en ot ros hermanos y 
en el  segundo gemelo.  En cambio,  disminuye su incj_ - 
dencia la a d m i n i s t r a c i ôn de g l ucocor t i co i des  a la m^  
dre,  la toxemia y la r o t ur a  precoz de membranas.
. Factores desencadenantes: Los pr i n c i pa l e s  
son la a s f i s i a  a 1 nacer ,  la acidosis y el  sindrome de 
enf r i ami ent o ( 1 4 ) .
La importancia del  sur f act ant e ;
La causa inmediata de la E. M. H. ,  es el  défj_ 
c i t  de s u r f a c t a n t e ,  cuya funciôn ya hemos comentado.
La pr imera vez que se r e l ac i onô la d e f i c i e n  
cia de sur f ac t ant e  con la E. M. H. ,  fué en 1958 cuando 
P a t t l e  observô la ausencia de sur f ac t ant e  en el  puj_ - 
môn inmaduro f e t a l .
Mâs ade l ant e ,  ot ros autores,  han coji - 
f i rmado que en el  pulmôn afecto de E.M.H.  hay menos 
cant idad de f o s f o l i p i d o s  y f o s f a t i d i  I col  ina (componeji 
tes de S) ,  que en el  pulmôn sano con una misma edad -
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g e s t a c i o n a l .
Algunos de los aspectos c l i n i c o s  de la E.M.  
H, son compat ibles con una e t i opat ogen i a  debida a la 
apar i c i ôn retardada a l v e o l a r  de sur f ac t ant e :
1) La enfermedad no se conoce en nihos que 
nacieron muertos.  La tensiôn s u p e r f i c i a l  no puede o p e  
r ar  antes de que se produzca la i n t e r f a s e  a i r e - l i q u i -  
do.
2) Los sintomas suelen aparecer  en el  momen 
to del  nacimiento o poco después.  La muerte se produ­
ce ent re  las 4 y 72 horas.  Poster iormente pueden f a -  
l l e c e r  mâs que por la membrana por sus compl icaciones  
Aunque podr ia esperarse una expansiôn i n i c i a l  no_r - /  
mal , las d i f i c u l t a d e s  mecânicas subsi gui ent e  s t a r d£ -  
r i an t iempo en e v i denc i a r s e .  La vida media del  sur f a£  
t a n t e  es de 16 horas,  si  hubiera un daho que i mpi di e-  
ra la capacidad de las cé l u l as  para s e c r e t a r l o  o que 
dest ruyera el  ya s i n t e t i z a d o ,  se esper ar i a  un d e t e r i £  
ro c l i n i c o  t r as  var i as  horas de r esp i r ac i ôn  mâs o me­
nos norma1.
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3) la enfermedad es mâs f recuent e  en ninos 
con peso de menos de 1500 g . a l  nacer  aunque a veces 
puede no aparecer  el  cuadro h i s t o l ô g i c o  complète,  - 
puesto que algunos f a l l e c e n  antes de las horas s u f i -  
c i ent es  para que se creen las membranas. No obstante ,  
presentan el  mismo t i p o  de a t e l e c t a s i a  que los d i a£  
nost icados de E.M.H (2,  3 ) .
Las curvas près ion/volumen en E. M. H. ,  mues-  
t r an dos di ferenci as con las curvas normales:
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FIGURA 10 . -  Curvas de Pr/Vol de gemelos de 29 semanas 
de gestaciôn que fallecieron en los dos - 
primeros dias. Los pulmones eran histolô- 
gicamente normales y conteniasn surfactam 
te . Tomado de Strang LB (3)
- reduce ion del  pico de volumen de a l t as  pr£  
siones de i n s u f l a c i ô n ,  ya que la mayor par te de - /
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los a lveol os estân colapsados ,
- i mpo s i b i 1idad de r e t e ner  a i r e  a una pre-  
siôn t r an spu Imonar ba j a .
El S . D . R . , mejora c l i n i c a ,  gasométr ica y r a  
di ologicamente a 1 s i n t e t i z a r  sur f ac t ant e  en c a n t i d a ­
des adecuadas . En las muertes que oc£ -
rren pasados los 3-4 dIas del  nacimiento,  hay eviden-  
cia de s i n t e s i s  de s u r f a c t a n t e ,  aunque la mayor par te  
del pulmôn en estos casos,  estâ danada por f i b r o s i s  - 
( 2 2 ) .
Las causas de la d e f i c i e n c i a  de sur f act ant e
son :
1 - )  La edad g e s t a c i o n a l ,  como se ha dicho - 
var i as  veces,  es sin duda el  f a c t o r  mâs importante - 
que détermina,  si el  pulmôn al nacer cont i ene sufj_ - 
c i ent e  sur f ac t ant e  como para mantener una cor rect a  
f unci ôn.
2 - )  C o r t i s o l .  El c o r t i s o l  est i mul a la s i nte  
sis de s ur f a c t a n t e .  Por t a n t o ,  e x i s t e  una r e l ac i ôn in
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versa ent re el  ni vel  de c o r t i s o l  en la sangre de 1 co_r 
dôn umbi l i ca l  y la i nc i denc i a  de E.M.H.  ( 2 3 ) .
3 - )  Una disminuciôn de 1 f l u j o  de sangre pu_^  
monar, también se considéra en la d e f i c i e n c i a  de S.
La s i n t e s i s  de s u r f a c t a n t e ,  se ve comprome- 
t i d a ,  si  el  sumi ni st ro de sust ra t os  y oxigeno al tej j_ 
do pulmonar estâ impedido por a s f i x i a  p e r i n a t a l ,  que 
causa vaso- const r i cc i ôn  en el  neonato.
Los neonatos con S.D.R.  t i enen shunts dere 
cha i zqui erda  ocasionadas en par t e  por la vasoconst r i £  
ciôn pulmonar,  hecho demostrado en humanos (24,  64) .
Esta vasoconst r i cc i ôn es debida anatômica - 
mente al  engrosamiento de la muscular media.  Al pasar  
menos sangre por el  a l v e o l o ,  habrâ menos sangre oxige 
nada y aumento de la c i r c u l a c i ô n  de r e t or no.  Hay per ­
s i s t e n c i a  de la c i r c u l a c i ô n  f e t a l .
Para romper el  c i r c u l e  v i c i os o ,  se necesi ta  
aumentar la s u p e r f i c i e  a l v e o l a r ,  para que haya una -
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buena v e n t i l a c i ô n  y per f us i ôn .  Si esto se logra dismj_ 
nui ra la c i r c u l a c i ô n  de retorno y habrâ menos mezcla 
a r t e r i 0 - venosa, y asI  menos porcentaj e  de shunt p u l ­
monar.
i
Fig. 11.- Vasoconstricciôn pulmonar en la E.H.M.
Arriba pulmôn normal, debajo pulmôn con E.H.M.
Patogénesis de la membrana h i a l i n a
Mediante inmunof1uorescenc i a , se han détecta
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do prot e i nas p i a s mat i cas ( f i b r i n a  y o t r as )  en las mem 
branas.  Estas pr o t e i nas ,  pueden a t r avesar  el  espacio  
i n t e r s t i c i a l  del  pulmôn, pero no pueden penet rar  por 
el  e p i t e l i o  de los espacios aéreos.
La e x i s t e nc i a  de cé l u l as  e p i t e l i a l e s  necro 
sadas (25,  27) apoyan la idea de que una vez que se - 
forma la membrana en el  i n s t e r s t i c i o ,  la bar rera e p i -  
t e l i a l  se permeabi1i z a , penetrando componentes de la 
membrana a 1 i n t e r i o r  de los espacios aéreos.
Algunos autores expl i can asi  el  fenômeno:  
la misma causa que provoca la a l t e r a c i ô n  de la f u£  - 
ciôn secretora de la cé l u l a  a l v e o l a r ,  podr ia danar - 
las cé l u l as  del  e p i t e l i o  bronquial  provocando: necro­
s i s ,  exudaciôn,  y formaciôn de membrana. También es 
posi bl e  que la a l t e r a c i ô n  de la r e l ac i ôn  ent re las - 
presiones al rededor  de los c a p i l a r e s ,  provoque t ransu  
daciôn en las porciones aéreas.  La presencia de mem - 
branas,  en las par tes vent i l adas  del  pulmôn, ha b l a r i a  
a favor  de esta h i pôt es i s  ( 2 ) .
La v e n t i l a c i ô n  a l v e o l a r  disminuida y los - 
shunts derecha - i zqui er da  son las a l t e r ac i one s  pulmona
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res mâs f recuent es  en E.M.H.
La presencia de estas anormal idades se co£ 
f i rman midiendo oxigeno a r t e r i a l  ( concent raci6n de - 
pOg) y pCOg, t r as  un per iodo largo respi rando oxigeno 
para e l i mi n a r  la mayor par te de N2 del  a l veo l o .
En estas condiciones,  la pCOg a r t e r i a l ,  se 
détermina por el  n i ve l  de v e n t i l a c i ô n  a l v e o l a r  y el  
contenido a r t e r i a l  de oxigeno (0 pO^) por la cant idad  
de shunts de r e c ha - i z q u i e r da .  La PO2 puede elevarse  
por encima de 500 mm Hg durante la r esp i r ac i ôn  con - 
oxigeno,  y aumentar el  grad i ent e  de presiôn de oxig£  
no ent re  gas a l v e o l a r  y sangre c a p i l a r  por 50 0 mas - 
sobre el  gr ad i ent e  que normalmente e x i s t e  cuando se 
r es p i r a  a i r e .  Sin estas medidas de capacidad de d i f u -  
siôn pulmonar habr ia disminuido mâs del  98 % antes - 
que se hubiera detectado algûn defecto en la t r ans f e  
renci a  de O2 durante la r e s p i r a c i ô n .
La reducciôn en la v e n t i l a c i ô n  a l v e o l a r  se 
debe a una compl ianza di smi nuida,  y a un aumento del  
espacio muerto f i s i o l ô g i c o .
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Cook et  al  en 1957,  comprobaron una disml  
nuciôn de la compl ianza de un 14 % a un 20 %, en ni 
nos afectos de S.D.R.  Kar lberg en 1954 encontre que 
la r e l a c i ôn :
espacio muerto _ D^ _ q
volumen tidal
en ninos con S.D.R.  mient ras que era de 0. 78 en los - 
ninos sanos.
En los ninos con S . D . R . ,  la r e s i s t e n c i a  - 
i n s p i r a t o r i a  en vias aéreas es normal ,  pero la esp i -  
r a t o r i a ,  estâ aumentada, debido a que el  nino r e s p i ­
ra con la mi tad de la l a r i nge  cer r ada^c1înicamente r£  
f l e j a d o  en el  quejido r e s p i r a t o r i o .  La l a r i n g e ,  en es­
ta s i t uac i ôn mant iene la i n s u f l ac i ô n  pulmonar.  La pr£  
siôn constante p o s i t i v a  de vias aéreas ( C. P. A. P)  de - 
la que mâs adelante hablaremos d e t a 11adamente i mi ta  
esta s i t uac i ôn disminuyendo e 1 t r a b a j o  r e s p i r a t o r i o  - 
del  nino.
Se conoce una r e l ac i ôn  d i r e c t a  ent re el  ta
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mano de los shunts y el  grado de mala v e n t i l a c i ô n .
Los shunts van aumentando desde el  nacimien 
to a las 24 horas,  si el  reci én nacido se récupéra,  - 
los shunts van disminuyendo a n i ve l e s  f i s i o l o g i c o s  - 
ent re  1 y 3 dias ( 2 6 , 8 9 ) .
En esquema la patogenia del  S.D.R.  es:
Depôsito fibrina
Aumento 
Permeabi1idad vascular
ÎAnabolismo déficiente 
células tipo I I
Inmadurez
i
Déficit de 
surfactante
Hipoperfusion
pulmonar
I
Shunts D-I
Vaso contricciôn 
pulmonar
Atelectasia
Déficit ventil_a 
ciôn pulmonar
Hipoxia
> t is u la r
I
Acidosis
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3 . 4 .  Anatomîa pa t o l ôq i ca
Los pulmones t i enen un col or  roj o purpura - 
oscuro y una consi s t enc i a  que recuerda a la del  hi ga-  
do. Microscôpicamente , se observa una extensa a t e l e £  
t a s i a ,  congest iôn de los c a p i l a r e s  i n t r a a l v e o l a r e s  y 
l i n f a t i c o s  y membranas a c i d ô f i l a s ,  homogéneas o gra-  
nulosas,  que r ev i s t en  un numéro v a r i a b l e  de conduc-  
tos a l v e o l a r e s ,  a l veol os y bronqui ol os.  La presencia  
de cuerpos de i nc l us i ôn  os mof i l i c os ,  c a r a c t e r i s t i c o s  
del aImacenamiento de f o s f o l i p i d o s  en la capa de célj j  
las a l veo l ar es  del  t i p o  I I ,  esta cor re l ac i onada con - 
el  t i p o  de apar i c i ôn del  s u r f a c t a n t e .  Suelen enco_n - 
t r a r s e  también residues amniôt icos,  hemorragia i n t r a -  
a l v e o l a r ,  neumonia y enf isema i n t e r s t i c i a l ;  el  e n f i -  
sema puede ser i ntenso,  cuando un nino ha sido v e n t i -  
lado por medio de un método que emplee una presiôn /  
r e s p i r a t o r i a  f i n a l  aumentada.  Las membranas hi 1 inas - 
c a r a c t e r i s t i c a s ,  se observan raramente en los nihos / 
f a l l e c i d o s  antes de las 6-8 horas de v i da.
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Fig.1 2 .- Imagen tipica de Membrana Hialina
Las hemorraglas 1 ntracranea 1 es , son frecueji 
tes en les neonates de muy escaso peso (menos de 1200 
g) ,  pero suelen i r  mas bien asociados con la hipoxia  
0 prematuridad y con el manejo del ni no.
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FIGURA 13.- Hemorragia ventricular masiva
3 . 5 .  Mani festaciones c l i n i c a s
En contra de las c l âs l cas descr i pc i ones ,  el  pre 
término,  con E. M. H,  t l enen signos c l i n i co s  nada mas n£-  
cer ( 11 ) .  El cuadro se agrava a las 6-12 horas de nacj_ - 
miento,  aunque la mayor! a de 1 os pacientes necesi tan re_a 
nimacion y culdados intensivos desde el  mismo momento - 
de nacimiento.
-  71 -
El reclén nacido mani f l es t a  un quej ido espi ra-  
t o r l o  cüando no l l o r a  (por c i e r r e  parc i a l  de la g l o t l s )  
Poster iormente aparecen movimientos r e s p i r a t o r ios de / 
profundidad anormal ,  r e t r acc i ôn e s t e r na l ,  t i r a j e  subco^ 
ta 1 intenso y d i l a t a c i ô n  de las ventanas nasal es.
FIGURA 14.- Llama la atenciôn la retracciôn esternal y 
el t ira je  subcostal.
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i  *
FIGURA 15.- Cianosis en unas, y en la cara queda enma  ^
carada por la mascara equimôtica.
La c i anosi s  se i ra  haciendo mâs intensa pro­
grès i vamente . Las necesidades de oxîgeno para mantener  
una Pa 0 ^  s a t i s f a c t o r ia van en aumento (11,  14, 18)
El nino,  sin t r a t ami ent o adecuado se obnubi la  
progrèsivamente y man i f  l es t a  una marcada h i pot onl a .  La
-  73 -
c i r c u l a  cion p e r i f é r i c a ,  disminuye por v a s o c on s t r i c c i ôn , 
apareciendo una pa l i dez  gr i sâcea ,  que puede enmascarar  
la c i anosi s  cent r a l  . En las pr imeras 48 horas también - 
se présenta o l i g u r i a  y edema progresivo en extremidades  
y f a c i e s .
El n i h o , t i e n e  poca capacidad de respuesta respj_ 
r a t o r i a  ante la h i percapni a .  Tiene periodo de apnea de 
mâs de 10 segundos, acompahados de b r ad i ca r d i a  y c i ano­
s i s ,  con periodos i n t e r ca l ados  de t aqui pnea.  Al hacerse 
estos cambios mâs pat ent es ,  el  nino se agrava,  pudiendo 
f a l l e c e r  si no se pone t r a t ami ent o  adecuado ( 2 7 ) .
La h i s t o r i a  na t ur a l  de la enfermedad es el  em- 
peoramiento progresivo de E.M.H.  hasta las 48-72 horas 
de vida,  momento en que se regeneran las cé l u l as  t i p o  - 
11 y puede empezar a produci r  sur f ac t ant e  en cant idades  
s u f i c i  e n t e s .
Si el  nino t i e n e  una enfermedad leve y cor rec-  
tamente t r a t a d a ,  a p a r t i r  de 1 os 3-4 dias de v i da,  expe 
r imenta una mej or i a  cl  I n i c a ;  el  nino comienza a tener  - 
movimientos p e r i s t â l t i c o s  y a t o l e r a r  a l i mentac i ôn dj_ - 
ge s t i v a .  El neonato pi erde sus edemas , or i na de forma 
abondante,  con h i p e r n a t r i u r i a  importante y neces i t a  me-
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nos ayuda r e s p i r a t o r i a , recuperândose en pocos d i as .
En el  nino gravemente enfermo,  se i ns t aur a nt  - 
un cuadro con d i f i c u l t a d  r e s p i r a t o r i a  progresi va con - /  
gran i n s u f i c i e n c i a .  En algunos ninos,  es posible un em- 
peoramiento subi t o ,  si se t r a t a  al  nino de forma e nér g i -  
ca 6 poco adecuada,  1o que pueda mot i v ar i e  edema, hemo - 
r r a g i a  pulmonar,  neumotorax a t ensi on,  hemorragia i n t r ^  
cr anea l , u  ot ras a l t e r a c i one s  que pueden conduci r l e  a la 
muer t e .
La admi n i s t rac i on râpida e hi perosmolar  de bj_ - 
carbonato,  puede produci r  cambios vasculares con hemorr^ 
g i a i n t r a v e n t r  i eu 1a r .
La h i perox i genac i 6n con aumento de l i qu i des  
corpora les,pueden produci r  caida de la r e s i s t e n c i a  pulmo 
nar con shunt i zqui er da - derecha  a t ravés del ductus y e n  
charcamiento pulmonar,  compl icaciôn f r ecuente  en el  nino 
que se récupéra de una E.M.H.
Por a u s c u l t a c i ô n , se comprueba una i n s u f i c i e n t e  
v e n t i l a c  ion.  Son t i p i c o s  1 os sonidos r e s p i r a t o r i o s  r o n  - 
COS y ocasi ona I ment e , aparecen e s t e r t o r e s  f i n o s ,  sobre 
todo,  al  f i n a l  de una profunda i nsp i r ac i ôn  precediendo - 
al l i a n t e  (2,  3 ) .  La percusiôn t o r â c i c a ,  es de escasa -
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ut i 1 i dad.
3 . 6 .  Di agnôst i co
Diagnôst ico Pr énat a l :  Disponemos de métodos que 
nos permi ten predec i r  el  d é f i c i t  de sur f ac t ant e  antes / 
del naci mi ento,  mediante un estudio del  l i qu i do  amniôtj^ 
co, en aquel los ninos que presentan r iesgo de inmadurez 
f e t a l .
I ndice L e c i t i n a -  Enf i ngomie1ina ( L / E ) :  Se estu-  
dian estos f o s f o l i p i d o s  en el  l i qui do amni ô t i c o ,  y con­
forme el  pulmôn va madurando, va aumentando la cant idad  
de l e c i t i n a .  El i ndi ce L/E,  es i ndicador  de madurez p u l ­
monar f e t a l  ( 28 ) .
El i ndi ce L/E,  se r e a l i z a  mediante cromatogra - 
f i a ,  y una vez obtenido,  si es mayor de 2 . 0 ,  el  nino ti_e 
ne un pulmôn maduro; ent re  1.5 y 1.9 ,  la maduraciôn sera 
i ntermedia y un i ndi ce de 1.0 A 1.49 es senal  de gran i_n 
madurez pulmonar.  Estos grados nos indican la p r o b a b i l i -  
que el  nino t i e ne  para present er  una d i f i c u l t a d  respi  
r a t o r i a ,  o por el  c o n t r a r i o ,  que tenga una buena adap 
t ac i ôn pulomonar.
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Hay autores que dudan sobre la v a l i dez  de estos 
tests, pues la concent raci 6n de l e c i t i n a  en el  l i qu i do  am 
n i ô t i c o ,  puede no ser r e a l ,  cuando la muestra esté cont£  
ni da,  o sea un embarazo compl icado.  En estos casos,  la - 
concent raciôn de f o s f a t i d i 1 - c o l i n a  serâ mâs adecuada /  
( 2 9 ) .
El p e r f i l  pulmonar,  para una va l orac i ôn de madjj 
rez pulmonar,  i nc l uye ,  ademâs del  c o e f i c i e n t e  L/E,  el  - 
porcent a j e  de l e c i t i n a  i nsat urada ,  f o s f a t i d i l i n o s i t o l  y 
f o s f a t i d i l  g 1 i c e r o 1 ( 5 ) .
Estos métodos de di agnôst i co precoz,  permi ten - 
ante embarazos y partos de r i esgo,  eva l uar  la madurez - 
pulmonar,  procurando,  o bien r e t r a s a r  el  par to en caso 
de inmadurez,  o poner un t r a t a mi e n t o ,  que est i mul e la m_a 
durez pulmonar.
Diagnôst ico Post nat a l : Par a  v a l o r a r  de una forma 
o b j e t i v a ,  la s i t uac i ôn  cl  in i ca,  se suele a p l i c a r ,  el  / 
t e s t  de Si l verman,  r epet i do a 1o l argo de la enfermedad,  
que serâ mâs a l t o  cuanto mâs grave sea el  grado de la - 
membrana (15)
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Cada uno de los parâmetros de los que consta el  
t e s t ,  se puntua de cero a dos. Cero si estân ausentes , 
uno si se presentan en grado medio y dos si se ha l l an en 
grado i ntenso.
ALETEO
NASAL
TIRAJE QUEJIDO DEPRESION
ESTERNAL
BAMBOLEO
GRADO 0 NO NO NO NO Sincrônico
GRADO 1 Minimo Visible Audible con 
nendoscopio
fo^ Visible Algo asincrô-
GRADO 2 Marcado Marcado Audible sin 
nendoscopio
f_o Marcada Asincronismo
total
La puntuaciôn t o t a l  var i a  de cero a d i ez ,  siendo 
cero la correspondi ente a un nino normal y diez la de un 
enfermo en estado gravi si mo.  La r e p e t i c i ôn  de este t e s t  
a lo largo del  t iempo,  darâ informaciôn bastante f i d e d i g -  
na de la evoluciôn del paci ent e .
Imâgenes r a d i o 1ôgicas : El di agnôst i co r a d i o l ô g i -
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CO de la E.M.H. viene dado por la apar ic iôn  de un patrôn  
moteado pulmonar con broncograma aéreo.
Donald y S t r e in e r  ( 1953 ) ,  descr lb ie ron  t r è s  g r a ­
dos progrès!vos d i f e r e n t e s  (4).
1) Carac ter izado por un f i n o  moteado di fuso en - 
los pulmones.
2) Un segundo grado mâs opaco a t ravés del cua l ,  
se ve bien el  arbol  b ronqu ia l .
3) De mayor densidad debido a la consol idaciôn  
y a la a te 1ectas i a .
Hoy los cuatro grados de membrana segûn d i s t i j i  - 
tos patrones ra d io lôg icos  son: ( 1 4 ) .
Grado I :  l i g e r a  imâgen granulosa en los l i m i t e s  
de la normal idad.  V en t i l a c iô n  normal.
Grado I I :  aspecto c lâs ico  r e t i c u l o - g r a n u l o s o  ge­
neral  izado con broncograma aéreo,  que 
no sobrepasa la s i l u e t a  ca rd ia c a .H ip e r  
vent i l a c i é n .
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Grado I I I :  gran refuerzo r e t i c u lo - g r a n u lo s o  con 
broncograma aéreo,  sobrepasando c l a r ^  
mente los l i m i t e s  de la sombra médias 
t imicas y destacando sobre los campos 
pulmonares, de t ransparencia  muy d is -  
minulda.  Se ven mal los l i m i t e s  de la 
s i l u e t a  card iaca.  H ip o v e n t i l a c iô n .
Grado IV: opacidad to ta l  de los campos pulmona­
res (pulmôn blenco)  con broncograma - 
aéreo.  No se d i s t i ng ue  separaciôn algjj 
na entre pulmôn y corazôn.
FIGURA 16.- Pulmôn blan
I
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En los ninos que se curan,  los ha l lazgos r a d io lô  
gicos,  desaparecen a la semana de v id a .
Los que se recuperan,  después de haber tenido - 
una forma grave,  con t ra ta m ie n t o  in te n s iv o ,  presentan a l ­
te rac iones  radioopacas,  mâs o menos importantes que son - 
demostrat ivas de broncodisp 1 asia pulmonar (2 ,  3 ) .
La mon i to r i zac iôn del pH y gases en la sangre , 
es impresc ind ib le  en el  cuidado de estos ninos recién na-  
cidos.  La muestra puede obtenerse,  por ca na l i zac iôn  de la 
a r t e r i a  umbi l i ca l  o por punciones in te rm i t en te s  en la a r -  
t e r i a  r a d i a l  o temporal  s u p e r f i c i a l  ( 5 ) .
Las gasometr ia ,  muestran precozmente una PaOg - 
descendida;  si la enfermedad avanza o no bay t r a tamien to  
adecuado la PCOg aumenta y si la membrana es muy grave o 
complicada habrâ acidosis  mixta .
La ins tauraciôn de t r a ta mi en t o  v e n t i l a t o r i o  ; 
co r r e g i r â  las a l t e r ac io ne s  gasomét r icas , si el  t ra tamien  
to es correcto  y no se han presentado compl icaciones gra 
ves .
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El d iagnôst ico d i f e r e n c i a l  debe es tab lecerse  con 
las pato logîas  que provoquen d i f i c u l t a d  r e s p i r a t o r i a  inme 
d i a ta  p o s tn a ta l .  Se harâ con la taquipnea t r a n s i t o r i a  - 
del rec ién nacido,  h ipop las ia  pulmonar,  p a r â l i s i s  u n i l a t £  
ra l  del nervio f r é n i c o ,  neumonîa, su fr im ien to  p e r i n a t a l  
( 3 ) .
También se plantea el  d iagnôst ico d i f e r e n c i a l  
con la bronconeumonîa por Estreptococo -h e m o l î t i c o  del - 
grupo B. Se t r a t a  de una sepsis neonatal  de apar ic iôn  pre 
coz y muy grave.  Se sospecharâ ante todo d is t r es s  resp i r^  
t o r i o  de i n i c i o  precoz,  con imâgenes rad i o l ôg ica s  semejaji 
tes a las de E.M.H.
3 . 7 .  Pronôst i  co
Los estudios rea l i zados  en los ûl t imos anos, han 
aportado una disminuciôn s i g n i f i c a t iva de la m o r t a l idad - 
en ninos pretérminos y una mayor curaciôn de la E . M . H . (2)
Existen una se r ie  de va r ia b le s  que in f luyen  en 
el  pronôst ico:
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- Peso al nacer:  Con cada aumento de 100 g. se - 
observa un aumento s ig n1f i c a t ivo de la supervivencia (30)
- Edad ge s ta c io na l :  Cuanto mas inmaduro sea el  - 
nino,  peor serâ su pronôs t ico .
- Presentaciôn y método en el par to:  En ninos - 
muy inmaduros, es mejor en general  la cesârea,  para e v i -  
t a r  el su fr im ien to  f e t a l .
- APGAR: Un APGAR igual  o super ior  a 5, se a so 
cia con un indice mâs elevado de su per v i ve n c i a .
- Tipo de t r a t a m ie n t o :  Es un f a c t o r  a tener  en 
cuenta por las posibles secuelas derivadas de t r a t a m i e n ­
to s con medidas agrèsivas,  o con n ive les  de oxigenaciôn - 
muy elevados.
- Complicaciones: La apar ic iôn  de compl icaciones  
como isquemia,  hemorragia in t rac ranea l  ductus p e rs is te n te  
in fecc iôn,hemorragia  in t ra pu Imon ar , neumotôrax, a t e l e c -  
t a s i a ,  d i s p la s ia  broncopuImonar, e tc ,  ensombrecerân el  - 
pronôst ico {5,  31 ) .
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Las causas mâs f recuentes de muerte en los p r e ­
términos con E.M.H.  son: hemorragia i n t r a v e n t r i e u  1ar y - 
sepsis ( 5 ) .
El uso de v e n t i l a c i ô n  mecânica ha aumentado la 
s u p er v i ve n c i a , pero también ha incrementado la inc idenc ia  
de compl icaciones asociadas,  una de las cuales es la d i s ­
p l as ia  broncopuImonar, pero parece que t i e n e  una re lac iôn  
con los ninos vent i l ados  con presiôn po s i t i v a  i n te r m i t e n -  
t e  , que reciben oxîgeno suplementar io durante mâs de 24 
horas.  No se sabe bien que es lo que actûa pr imordia lmen-  
t e , si la t écn ica  v e n t i 1a t o r i a , la t o x i c idad del oxîgeno 
0 ambas inf luyendo en un pulmôn muy inmaduro ( 3 2 ) .  Otra 
consecuencia de la oxigenaciôn mâs o menos ind iscr iminada  
es la f i b r o p l a s t i a  r e t r o l e n t a l  ( 3 3 ) .
El pronôst ico respecto al d é s a r r o i l o  f î s i c o  y /  
mental del nino,  ha mejorado con las nuevas técnicas de - 
cuidados in tensivos ( 3 ) .
Las secuelas neurolôgicas no var ia rân  con respec 
to a los ninos que no padecieron esta enfermedad, siendo 
la gravedad de las secuelas inversamente proporcional  a 
la edad de gestaciôn ( 3 4 ) .
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Al igual  que otros ninos pretérmino,  son suscep­
t i b l e s  de padecer un empobrecimiento i n t e l e c t ù a 1, desôrde 
nés en el  comportamiento y problemas para la l e c t u r a ,  es­
casa atenciôn y a l t e r a c i o n e s  del lenguaje en la edad esco 
1 a r .
3 . 8 .  Prof  i I a x i s
Va p a r a l e l a  a la p r o f i I a x i s  de la prematuridad - 
el t ra ta mi en t o  cuidadoso de las madrés d i a b é t i c a s .  Ante 
el  r iesgo de un par to prematuro hay que escoger el  momen 
to oportuno de v e r i f i c a r  la secciôn cesârea,  hay que t e ­
ner en cuenta la c i r c u n fe r e n c ia  craneal  f e t a l  con u l t r a '  
sonidos,  la concentraciôn de l e c i t i n a  en l i q u id e  amniôtj_ 
co; el ind ice  e x i s t e n t e  en t re  la l e c i t i n a  y la esf ingo - 
mie l ina  (L /E)  (Fig 17) ,  y la concentraciôn de c r e a t i n i n a  
en el  l i q u i d o  amniôt ico.
Estâ indicada la conducta d i r i g i d a  a e v i t a r  la 
hipoxia  materna,  la ac idosis  y la hipotensiôn s is témica;  
asimismo, se reduci rân al minimo los periodos de tiempo - 
con el  f l u j o  sanguineo umbi l i c a l  disminuido.
La hipotermia del rec ién  nacido,  lo mismo que la
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hipoxia, provocan acidosis y vasoconstricciôn pulmonar,de 
biendo ev i tar  ambos factores.  El tratamiento precoz o la 
prof i Iax is  de una acidosis grave mediente medidas respi-  
ratorias inmediatas
Ctaàimii i  I
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FIGURA 17.- Tomado de Nelson RW (24)
Los intentos de prévenir la enfermedad de la mem 
brana hial ina,  han llevado a la invest igaciôn del efecto 
de los corticoïdes (35) y t r iyodot ironina (36) en la ma­
dré 0 en el l iquido amniôtico. Se ha demostrado que la a^ 
ministraciôn de surfactante humano exôgeno en el momento
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.del nacimiento^ reduce enormemente la inc idenc ia  del - 
SDR ( 3 7 ) .  Pero estas técnicas aûn no estân puestas en - 
marcha en la mayorîa de los centros neonato1ôg icos .
Otro camino de p r o f i I a x i s  es la vasod i1ataciôn  
pulmonar con a c e t i l c o l i n a ,  asociada a una adecuada insu-  
f l a c i ô n  y d is tens iôn  pulmonar que conduce a una madur^ - 
ciôn pulmonar r âp id a ,  resul tando un pulmôn capaz de rea-  
l i z a r  una v e n t i l a c i ô n  y un recambio gaseoso normales ( 3 8 ) .  
También en via de exper imentaciôn cl in ica .
Hay que tener  en cuenta también la prevenciôn 
de las compl icaciones y secuelas der ivadas de la enferme^ - 
dad. La prevenciôn del S.D.R.  no sôlo se ci ne al periodo  
p e r i n a t a l ,  si no que se ext iende a la l ac ta n c i a  y vida i n- 
f a n t i l ,  observando poster iormente los posibles dahos del  
d é s a r r o i l o  i n t e l e c t u a l  f i s i c o  y socia l  (16,  17) .
3 . 9 .  Tratamiento
El t r a t a m ie n t o  del S.D.R.  puede d i v i d i r s e  en cu^ 
t r o  bloques.
1^. Tratamiento de soporte.
2 - .  Regulaciôn de la concentraciôn de oxigeno - 
i nsp i rado .
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3^. Uso constante de una presiôn de in su f l ac i ô n  - 
p o s i t i v a  0 nega t iva .
4 5 . V e n t i l a c iô n  mecânica.
1 - .  Tratamiento de soporte:
El f i n  del t ra ta mi en to  de soporte ,  es mantener - 
el consumo de oxîgeno del nino tan bajo como sea po s ib le ,  
sostener le  en un n i v e l  adecuado de h id r a tac iôn  y nutrj_ - 
ciôn.  Para l l e v a r  a cabo estos f in es  hay que m on i to r i za r  
al nino para a lcanzar  de forma adecuada en todo momento 
el  t r a ta m i e n t o .
La temperatura corporal  deberâ ser la "neut ra" .  
El nino no la mantiene por su gran s u p e r f i c i e  corpora l ,  
que potencia una gran pérdida de ca lor  por evaporaciôn , 
conducciôn y r a d ia c iô n .  La hipotermia genera vasoconstric^ 
ciôn,  aumenta el  consumo de oxîgeno,  glucosa y secundar i^  
mente produce ac id o s i s .  En los primeros momentos, puede - 
ser necesar io en ninos con muy bajo peso, el  cubr imiento  
con p l â s t i c o  0 papel de a luminio y asî e v i t a r  las énormes 
pérdidas de ca lo r  ( 5 ) .
Balance h î d r ic o  y n u t r i c i ô n :  Para la a l imenta - 
ciôn del gran pretérmino,  se escogerâ la v îa  intravenosa
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ya que una a l imentac iôn ora l  puede ocasionar  un r iesgo de 
asp i ra c i ôn ,  aumentando las d i f i c u l t a d e s  r e s p i r a t o r i a s  del  
nino,  durante los minimos dias posib les ,  poster iormente - 
se in te n ta r â  la v ia  d i g e s t ! va.
Las necesidades h i d r i c a s ,  se cubr i rân con la ad­
m in is t ra c io n  de l i q u id e s  con e l e c t r o l i t o s , aminoâcidos,  - 
grasa y glucosa,  s u f i c i e n t e  para p réveni r  la ce toacidosis  
( 3 ) .  Las cant idades var ian  con a r reg lo  a la temperatura - 
y humedad ambiente,  la a c t i v i d a d  del nino,  la v e n t i l a c iô n  
a s i s t i d a ,  la f o t o t e r a p i a  y d iverses fa c t o r e s ,  todos e l l e s  
a tener  en cuenta a la bora de hacer un ca lcu le  de las - 
necesidades.
2 - .  Suministro de oxigeno
El suminist ro de oxigeno para las cé lu las  del - 
nine puede aumentarse:
2 . 1 )  Elevando la concentraciôn de oxigeno i n s p i ­
rado.
2 . 2 )  Disminuyendo la a f i n idad del oxigeno por - 
la hemoglobina.
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2.1 La h ipox ia  en la mayorîa de los casos puede 
c o r r e g i r s e ,  elevando en un tanto  por c ien to  pequeho, la 
concentraciôn de oxîgeno inspi rado;  pero en el  caso del  
S.D.R.  la s i tu ac iôn  es d i s t i n t a  a causa de los shunts de 
r e c h a - i z q u i e r d a . Cuando el  nino re sp i ra  oxîgeno al 100 % 
la sangre que sale del pulmôn,cont iene a l rededor  de 1.8 
ml. de Og d i s u e l t o  en un d e c i l i t r o  de sangre.  En un nino 
con una hipoxemia c r î t i c a ,  este 1.8 m l /d l  de oxîgeno cojn 
t r ib u ye  a d isminu i r  los shunts derecha - i zqu ie rda  en un - 
10 %.
2 . 2 .  La hemoglobina f e t a l  t i e n e  una gran a f i n i -  
dad por el oxîgeno.  D e l i v o r i a  Pagadopoulos ( 3 9 ) ,  consj_ - 
guiô d isminui r  la m o r t a l idad de los ninos pretérmino t r as  
t r a n s f u s i ones de sangre f resca ad u l ta .  Aunque esto no sea 
el t r a ta m i e n t o ,  lo que si se ha demostrado, en sus experj_ 
mentos, es que el  pretérmino,  se comporta de una manera - 
f i s i o l ô g i c a  si se le mantiene en un hematocr i to de un 45% 
cuando desciende esta c i f r a ,  se le pondrâ t r a n s f u s i ones - 
de sangre f r es ca ,  que al  t ener  Hb adu l ta ,  cederâ con facj_ 
l idad el  Og a los t e j i d o s .
3 - .  Presiôn p o s i t i v a  en las vîas aéreas (CPAP)
En 1971 ( 4 0 ) ,  se in t r o du jo  este método de a i rea  
ciôn,  lo cual supuso un gran avance. Desde entonces,  con
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algunas va r ia c io n e s ,  se api ica por todo el  mundo.
Para e v i t a r  el  p e l i g r o  y el  inconveniente de un 
tubo endotraquea1, se han propuesto d i s t i n t a s  a l t e r n a t i -  
vas para a p l i c a r  este t i p o  de presiôn que van desde los 
tubos in t ra na s a l e s  (40,  41) a las masc ar i l l as  f a c i a l e s . To 
das e l l a s  t ienen  el  r iesgo de e leva r  la presiôn venosa en 
el  cerebro.
Gracias a esta presiôn constante,  el  pulmôn que­
da d is tendido a lo largo del c i c l o  de la r e s p i r a c iô n ,  lo 
que f a c i l i t a  el  intercambio gaseoso en los casos leves.
Tras el t r a ta mi en t o  con CPAP, se observa una e le  
vaciôn de la POg (42)  con un aumento de la capacidad fun-  
c i ona1 res idua l  ( 4 3 ) .
4 ^. V en t i l a c iô n  mecânica.
En el S .D .R . ,  la v e n t i l a c i ô n  mecânica es arma te  
rapéut ica  que se usa de forma r u t i n a r i a  en la UCl neonat^  
l ôg ica .  Son importantes las compl icaciones que este t ip o  
de v e n t i l a c iô n  va a ocasionar ,  pero el  cont rol  de estas - 
ul t imas y su mejor conocimiento dan hoy re lev an c ia  a este  
t ip o  de v e n t i l a c i ô n  ( 3 ) .
Durante la v e n t i l a c i ô n  tanto a s i s t i d a ,  como es - 
pontânea, debe e x i s t i r  un g rad ien te  de presiôn ent re  la 
entrada de a i r e  y los a lveolos para conducir  el  f l u j o  de
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gas durante la in sp i r ac iô n  y es p i ra c iô n .  Este g ra d i en te , -  
se requ ie re  para vencer las propiedades e l â s t i c a s  de las  
paredes to râ c i ca s  y la r e s i s t e n c i a  al f l u j o  de a i r e  (44)
La propiedad de e l a s t i c i d a d  y d i s t e n s i b i 1idad - 
del pulmôn y pared es la Complianza,  que se expresa como 
el  cambio de volumen, por unidad de cambio de presiôn:
Vol (L)
Complianza =
Pr cm HgO
Por tan to :  Al aumentar la complianza (C) aumenta 
el  volumen por unidad de pres iôn .
En neonatos,  la pared t o râ c ic a  es muy d i s t e n s i ­
b le ,  por lo cual no contr ibuye nada a mejor e l a s t i c i d a d  
pulmonar.
La C en ninos con un pulmôn normal es de:
L
0 .0 0 3 - 0 .0 0 6
cm HgO
L
y en ninos con S.D.R.  es de 0 .0 05 -0 .001  ----------
cm HgO
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Por t a n t o ,  para el  mismo grad ien te  de pres iôn,  el  
volumen disminuye en ninos con S.Q..R, la presiôn te nd r i a  - 
que aumentar,  para mantener el mismo volumen.
La presiôn no sôlo se neces i ta  para f o r z a r  el - 
gas a t ravés de vias aéreas , sino también para vencer la 
r e s i s t e n c i a  del t e j i d o  pulmonar.  Esta r e s i s t e n c i a ,  se ex­
presa como el cambio de presiôn por unidad de cambio en - 
el  f l u j o .
A de Pc (cm HUO) 
Resistencia = --------------------------------  —
Û  de f l u j o  ( L / s g )
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La r e s i s t e n c i a  en ninos normales es de 
20-40
L/sg
y no se a fec ta  mucho en ninos con S.D.R.
Al in tubar  a un nino,  se anade una R de aproxim^
damente:
cm HoO50-150
L/sg.
La Complianza y la Resistencia son usadas para - 
d e s c r i b i r  el  t iempo necesar io para e q u i l i b r a r  los cambios 
en presiôn aérea,  a lo largo de los pulmones. Una vez co-  
r reg ida  la pres iôn,  no habrâ f l u î d o  y a s I no mâs cambios 
en volumen. Este t iempo constante del sistema r e s p i r a t o r io 
es una medida del t iempo necesar io ,  para que la presiôn aj_ 
ve o l a r ,  alcance el  63 % del cambio en la presiôn aérea y - 
se def ine  como:
Tiempo constante = R (cm HgO/L/sg) x C (L/ cm HgO)
Cuanto mayor sea el  t iempo permi t ido para el  equj^ 
l i b r i o ,  mayor serâ el  t anto por c iento  de e q u i l i b r i o .  La - 
ap l icac iôn  de este concepto en la v e n t i l a c iô n  de los neo-
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natos es importante ,  pues les tiempos de insp l rac iôn  y es^  
p i rac lôn son c o r t o s , h a d endo s u f i c i e n t e  el  e q u i l i b r i o  de 
la presiôn y as î ,  una compléta insp l rac iôn  y es p i ra c iô n .
En un ni ho normal con R = 3o cm H^ O y C= 0.004  
cm H^O, este t iempo sera de 30x0.004 = 0.12 sg. Para un 
complète e q u i l i b r i o  de presiones se necesi ta  5 veces el  
tiempo constante o sea 5x0.12 sg, a s 1 serâ necesar ia  una 
fase de insp i ra c i ôn  y aspi rac iôn de 0.6 sg.
En ni nos con S.D.R.  con una complianza disminuida  
el tiempo constante y el  correspondiente t iempo para equi -  
l i b r a r  la pres iôn,  es tarâ  acortado.
Por ta n to ,  pulmones con una complianza disminuida  
completarân la in sp i r ac iô n  y espi rac iôn en una période de 
tiempo mâs pequeho, que 1 os pulmones normales.
Si el t iempo de insp i ra c i ôn  es menor de 5 sg, por 
un cambio en la presiôn de vîas aéreas,  serâ l iberado un - 
volumen de a i r e  incomplete.  Si el  tiempo de espi rac iôn es 
i n s u f i c i e n t e ,  la esp i rac iôn  no se completarâ,  aumentando - 
la capacidad funcional  r e s i d u a l .
Y a que les nines con S . D . R . , t i enen un tiempo 
constante disminuido,  la insp i ra c i ôn  y espi rac iôn cortas
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les vendra muy b ien ,  pero serân inadecuadas cuando se vaya 
recuperando del S .D .R . ,  cuando la complianza sea mayor.
Cambio de gases, durante la v e n t i l a c i ô n  a s i s t i d a
El propôsi to  de la v e n t i l a c i ô n  a s i s t i d a ,  es mejo-  
ra r  el  intercambio gaseoso, cuando este se hace de forma - 
i n s u f i c i e n t e  por v ia  r e s p i r a t o r l a  f i s i o l ô g l c a .
- E l iminac iôn del COg : Como el  COg di funde râpj_ 
damente, desde la sangre a 1 os a lveo los ,  la e l iminac iôn  de 
COg, depende del a i r e  t o t a l  que pasa dentro y fuera de 1 os 
a Iv e o 1 os .
Ventilaciôn alveolar = (Volumen t idal  x espacio muerto) x frecuencia
Cuando el  espacio muerto,  queda re la t i va me nte  cons­
tante^ un aumento en la f recuenc ia  o en el  volumen, mejor^  
râ la e l iminac iôn  de COg y reduci râ  la Pa CO^.
Con un v e n t i l a d o r  de pres iôn ,  el  volumen depende 
de la complianza del pulmôn y del  g rad ien te  de presiôn  
( /ü ent re  la entrada de c o r r i e n t e  aérea y de la presiôn aj_ 
veo la r )  o de la mâxima presiôn i n s p i r a t o r i a  (PIP)  menos la
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presiôn p o s i t i v a ,  al  f i n a l  de la espi rac iôn  (PEEP).
- Toma de oxîgeno: Depende de la presiôn de la  
c o r r i e n t e  aérea ( a t m o s f é r i c a ) (Paw) .
Paw , es la medida de la presiôn promedio, a la 
que los pulmones estân expuestos,  durante el  c i c l o  respi  
r a t o r i o  y puede ser ca lcu lada  d iv id iendo  el  ârea bajo la 
curva de presiôn de c o r r i e n t e  aérea,  por la duraciôn del  
c i c l o ,  0 por la s ig u i e n t e  ecuaciôn:
Paw = K (PIP - PEEP) /  (Tj + T^) + PEEP
siendo:
K = constante que depende de la a l t u r a  y alcance  
de la presiôn de c o r r i e n t e  aérea en la curva
Tj = Tiempo de in s p i r a c iô n .
T^ = Tiempo de esp i rac iôn
Asî Paw aumentarâ,  aumentando alguno de los s i ­
guiente paramétrés:
1) Fluîdo i n s p i r a t o r i o .
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2) PIP
3) El In d ice  I :E
4) PEEP
Es év idente  que Paw détermina la oxigenaciôn,  p£ 
ro e x i s t e r  c i e r t a s  I i m i t a c i ones .
1) Para un mismo cambio en Paw, aumentos en PIP y 
PEEP, mejoraran la oxigenaciôn mâs que el  indice  I ; E .
2) Cambios en PEEP, no son muy e f e c t i v o s .
3) Un Paw muy al t a ,  puede causar una sobredister^
s ion de los alveolos produciendo un shunt derecha i zqu ierda  
en los vasos pulmonares.
4) Si una Paw al ta se t ransmi te  a las es t ruc turas  
i n t r a t o r â c i c a s , el  rendimiento card iaco,  puede d isminui r
y a s i ,  a pesar de una adecuada oxigenaciôn,  el  t ranspor  - 
te  de oxîgeno,  puede d i sm in u i r .
Manejo del v e n t i l a d o r
- Cambios en PIP: Estos cambios determinan en pa_r 
te el grad ien te  ent re el  p r i n c i p i o  y f i n  de la insp i ra c i ôn
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y asî a fecta  a la v e n t i l a c i ô n  a l v e o l a r .
Un aumento de PIP,  aumenta el  volumen t i d a l , aume^ 
ta la e l iminac iôn  en COg y disminuye la h ipercapnia  y aùn 
mâs aumenta Paw y asî  la oxigenaciôn.  Pero PIP muy a l t a s ,  
elevan el  r iesgo de barotrauma,  con el resul tado de a i r e  
en espacio pulmonar y /o  p le ur a l  que conduce con mas f a c i -  
l idad a d i s p la s ia  broncopuImonar, por 1o ta n to ,  hay que - 
ser cautelosos con los aumentos de PIP.
- PEEP: Una PEEP adecuada, previene el colapso - 
a lv e o la r  y mejora las re lac iones  v e n t i 1ac iôn -per fus i6n
!
IV/Q.i Cambios en PEEP, a l t e r an  el grad iente  ent re  I y E, 1 a 
el iminac iôn de COg, también se ve afectado^, de forma que 
un aumento de PEEP, pueda d isminui r  el  volumen y la elimj_ 
naciôn de COg y asî  aumentar la pCÛ2 aun mâs, una PEEP - 
muy al ta (5 -6  cm HgO), puede d isminui r  la complianza del  
pulmôn, 10 que se man i f i es ta  como una disminuciôn del vo­
lumen t i d a l  con una presiôn l im i ta da  en el t iempo del ven_ 
t i l a d o r ,  o un aumento de PIP en un volumen del v e n t i l a d o r .
Por otro lado,  un aumento en PEEP, aumenta el  /  
Paw y asî mejora la ox igenaciôn.
Es importante senala r ,  que aunque un aumento en
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PIP y PEEP mejoran la presiôn aérea atmosfér ica (Paw)^y - 
asî la oxigenaciôn,  puede tener  un efecto  negat ive sobre
la e l iminac iôn  de CO^-
- Frecuencia:  Frecuencias de 60 resp i rac iones  por 
minute (Frecuencias moderadamente a l t a s ) ,  permiten el  use 
de bajas PIP,  reduciendo asî  el  Ind ice  de neumotorax.  Con 
a l ta s  f rec uen c ia s ,  se mantiene buena oxigenaciôn y la mo£ 
t a l i d a d  y /o  morbi l idad pulmonar,  no aumenta.
Cuando se usan f recuencias  a l t a s ,  el  t iempo de - 
i nsp i rac iôn  ( T j )  se acor ta  y el  volumen t i d a l ,  puede d i s ­
minu i r .
Nines con S.D.R.  ven t i l ados  con presiones l i m i t a  
das, para que se mantengan en una v e n t i l a c i ô n  ôptima,  ne­
c e s i ta  un T j de 4 segundos.
- Indice I : E .  El e fecto  mayor en los cambios de 
I : E es en Paw y asî  en la oxigenaciôn.
Cambios en la r e la c iô n  I : E no a l t e r a n  el  volumen 
t i d a l ,  a menos que I j  e I ^ , se hagan muy cor tos .
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Asî la e l iminac iôn  de CO^, no se a l t e r a  por cam­
bios en I ; E .
- Cambios francos en la concentraciôn de oxîgeno 
(FiOg) a l t e r a n  la tensiôn del oxîgeno a lv e o l a r  y por tajn 
to la oxigenaciôn.
1) Durante un aumento mantenldo de la FiO^, es 1o 
primero que aumenta (hasta un 60-70 %), cuando aumentos - 
ad ic iona les  en Paw estân g a r a n t i z a d o s .
2) Durante el de s te te ,  la FiO^, es 1o primero que 
disminuye (40-70 %), antes que Paw se haya reducido,  ya - 
que el mantener una apropiada Paw, permite una importante  
reduceiôn del FiO^.
- Fujo.  Se requieren f l u j o s  i n s p i r a t o r ios e l e v£  - 
dos, cuando T  ^ esta acortado,  para poder mantener una ad£ 
cuado volumen t i d a l .
Indicaciones de v e n t i l a c i ô n  a s i s t i d a  en el  S.D.R
(44,  47 ) .
1) Fa l lo  en mantener la resp i ra c iô n  adecuada de • 
forma espontânea.
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2) Cianosis pe rs is te n te  o una tensiôn a r t e r i a l  de 
oxîgeno por debajo de los 50 mm de Hg, mientras se resp i ra  
oxîgeno al  100 %,  en los ninos mayores o con F i 02 ^
a los nihos de menos de 1500 g.
3 ) Presiôn de anhîdr ido carbônico por encima de 
70 mm de Hg, cuando se détermina después que el  nino ha - 
respi rado durante 15 minutes una atmôsfera con el  100 % de 
oxîgeno.
4) Acidosis r e s p i r a t o r i a  con pH menor a 7 . 2 0 - 7 . 2 5
5) Nihos con pesos adecuados a su edad ges ta c io -  
nal que nacen con un peso de 1200 g. o menos
La se lecciôn de un sistema de v e n t i l a c i ô n  mecânj_ 
ca adecuado para los rec ién  nacidos con d i f i c u l t a d e s  res -  
p i r a t o r i a s  es un tema muy c o n t r o v e r t i d o .  Fueron Ramsden y 
Reynold (45,  46 ) ,  en 1970 los primeros en la ap l i cac iôn  de 
este t ip o  de t e r a p i a .  E l los  basaban su técn ica  v e n t i l a t o  - 
r i  a en el  t iempo constante (antes d e f i n id o )  de sus pacien 
t e s .  En su técnica  los t iempos eran lentos y la re lac iôn  
1 : E prolongada,  aunque admit ian que esta forma apl icada en
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otros ninos que no padecieran S.D.R.  podr îa ocasionar les  
uan h i p e r i n s u f lac iôn  severa con resul tados desastrosos.  
Otros autores como Morley y Soutu ( 4 6 ) ,  demuestran que - 
una f recuencia  r ép id a ,  no causa su per in su f lac iôn ni reten^ 
ciôn de CO^  y disminuye la inc idenc ia  de neumotôrax. Spahr 
y cols ( 4 8 ) ,  t r a s  una ser ie  de estudios l legan a la conclu^ 
siôn que un aumento en la r e l ac iô n  1 : E en ninos con HMD m£ 
joraban la ox igenaciôn.  M i lne r  y cols ( 4 6 ) ,  i n i c i a n  la vejn 
t i l a c i ô n  de la s ig u i e n t e  forma:
PIP = 20-25 cm HgO
PEEP = 4-5 cm HgO
Frecuencia = 20-40 por minuto.
Relaciôn 1 : E = 1:1 a 1:3
Por ot ro lado Heiecher y cols (47)  opinan la po- 
s i b i l i d a d  que e x is t e  de d isminu i r  el  r iesgo de neumotorax 
usando f recuencias  elevadas al  i n i c i a r  la a s is te n c ia  r e s ­
p i r a t o r i a  .
Las modal idades de a s is te n c ia  r e s p i r a t o r i a  en ge^  
neral  son:
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- Oxigenoterapia
Consiste en ad min is t ra r  oxîgeno hûmedo y c a l i e n t e  
aisladamente en carpa* para que se mantenga la misma c o n  - 
centrac iôn de oxîgeno al  a b r i r  o c e r r a r  la incubadora,  - 
siempre con moni tor  cutâneo para aumentar o d isminui r  se-  
gûn las necesidades del nino en cada momento.
- Presiôn de d is tensiôn  continua
Con esta técn ic a  se t r a t a  de impedir  el  colapso 
a l v e o l a r ,  mediante la ap l i c ac iô n  de presiôn cont inua que 
eleve la presiôn t ranspulmonar .  La presiôn transpuImonar  
es r é s u l t a n te  de la presiôn de las vîas aéreas menos la - 
presiôn i n t r a p l e u r a l .
Por t a n to ,  para e l e va r  la presiôn t ranspulmonar,  
podemos aumentar la presiôn en vîas aéreas en la e x p i r a -  
ciôn (CPAP) 0 d isminu i r  la presiôn i n t r a p l e u r a l  (CNP). La 
primera se consigue con f l u j o  continuo que genera pres iôn,  
la segunda, sometiendo al  nino a una presiôn negat iva pe-  
r i t o r â c i c a .
- Presiôn p o s i t i v a  i n te r m i t e n t e
Consiste en la ap l i c ac iô n  de presiôn en vîas  
aéreas de forma i n t e r m i t e n t e  con objeto de conseguir  la -
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insuf  l ac iôn pulmonar.  Puede hacerse de forma manual, con - 
un tubo en T 0 mediante un res p i ra do r .
También puede ap l i c a rs e  una presiôn negat iva perj^ 
t o râ c ic a  i n t e r m i t e n t e  y teôr icamente se consigue el  mismo 
efecto  (P N I ) ,  basado en el  sistema del pulmôn de acero.
El IPPV t i e n e  d i s t i n t a s  modalidades de ap l i cac iôn  
segûn la colaboraciôn del nino ( a s i s t i d a ,  cont ro lada ,  as i£  
t i d a - c o n t r o l a d a ) .  Una modalidad de IPPV es la presiôn man- 
d a to r i a  i n t e r m i t e n t e  ( IMV) ,  que consiste  en el empleo de 
IPPV a baja f recuencia  respetando la resp i ra c iô n  espontâ - 
nea del pac ien te ,  que se ve in te rceptada periôdicamente por 
un c i c l o  del r e s p i r a d o r .  Entre estos c i c l o s ,  el  nino respj_ 
ra un f l u j o  cont inuo de gas, que détermina al mismo tiempo 
un grado de presiôn mas o menos elevado (CPAP). Esta es la 
que hoy en dia estâ mas extendida.
En cuanto al  t ip o  de v e n t i l a d o r ,  no e x is t e  ningu-  
no que reuna los r e q u is i t o s  idéales  que préc isa este t i p o  
de t e r a p i a .
La ap l i cac iôn  de uno u ot ro  i râ en funciôn de las  
c a r a c t e r î s t i c a s  générales del paciente y el  c r i t e r i o  de 1 
neonatôlogo ( 5 ) .
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A la hora de es tab lec er  un t ra ta mlen to  v e n t i l a t o  
r i a  hay que tener  en cuenta fa c to res  como la "presiôn mâ­
xima inspi rada"  ( P I P ) ,  la presiôn p o s i t i v a  f i n a l  de la e_x 
p i rac iôn  (PEEP), la f r ec u en c i a ,  la r e l ac iô n  1:E,  la coii - 
centrac iôn de oxîgeno inspi rado y el  f l u j o .  Factores de - 
los que se hablô an te r io rmente .
- V en t i l a c iô n  a a l t a  f recuencia  (HFOV).
Por los problemas de las d i s p la s i a s  broncopulmo-
nares,  b a r o t r a u m a s    este sistema de v e n t i l a c i ô n ,  va
tomando i n t e r é s .
La v e n t i l a c i ô n  con presiôn p o s i t i v a  a a l t a  f r e ­
cuencia es un método de v e n t i l a c i ô n  a s i s t i d a ,  que emplea 
los ve n t i l adores  de neonatos modi f icados con baja corn - 
p l ia nz a ;  a pesar del Tj acortado,  se mantiene un adecua^ 
do volumen t i d a l .  La f recuenc ia  es de 60-150 por minuto.  
Tiene é x i t o  aunque con r e s t r i c c i o n e s  y resul tados contra  
d i c t o r i o s  (44,  49 ) .
La combinaciôn de (HFOV-IMV) f a c i l i t a  el  i n t e r ­
cambio gaseoso en ninos seriamente enfermos con hipoxia  
0 hipercapnia  y en los que la v e n t i l a c i ô n  solo con IMV - 
no t é n i a  buenos resul tados ( 5 0 ) .
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- Destete del  v e n t i l a d o r
Se te rminarâ  el  soporte v e n t i l a t o r i o  cuando la - 
v e n t i l a c i ô n  dada por el  v e n t i l a d o r  sea minima, comparada 
con la que el  nino t i e n e  espontâneamente. En nihos donde 
el  S.D.R.  se estâ reso lv iendo ,  se procederâ al deste te  s i :
PIP ^ 18
Frecuencia ^ 10
FiOg <  40 %.
Administrâmes presiôn p o s i t i v a  aérea (CPAP) a t r £  
vés de 1 tubo endotraquea1, a la misma presiôn que ha sido 
usada para PEEP, pero aumentando en un 5 % del FiOg.
Si ex is te  una adecuada oxigenaciôn y v e n t i l a c i ô n ,  
la CPAP endotraqueal  se r e t i r a  gradualmente a l rededor  de 
2-3 cm HgO antes de la desintubaciôn o a l te rn a t iva me nte  - 
CPAP nasal .
Un CPAP mînimo endotraqueal  de 2-3 cm HgO, se usa 
para mantener el  volumen pulmonar,  hasta que la in tubaciôn  
t raquea l  é l iminé  los mecanismos lar îngeos que controlan la 
c o r r i e n t e  aérea en es p i rac iôn  y el  volumen del pulmôn.
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Restr ingimos el  uso de CPAP nasal  en prematures 
donde se estâ r e s o l viendo el  S.D.R.  y que t i e n e r e l  r i esgo  
de a t e l e c t a s i a  y apnea (44,  51) .
FIGURA. 19.- Grado I de EMH.
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FIGURA 20.- Grado II dedeîMH FIGURA 21.- Grado III de EMH
;
FIGURA 22.- Nino con Carpa
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1
FIGURA 23.- Nino intubado
Otras medidas t e r apeût i cas
- Tratamiento del  d é f i c i t  del  sur f ac t ant e
El avance mas r ec i ent e  en el  t r a t ami ent o  del  
S. D. R. ,  es la apl i cac i ôn exôgena de sur f ac t ant e  al  comien 
zo de la enfermedad ( 11 ) .
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Inves t igadores  como Fuj iwara (52)  y o t ros ,  han - 
t ra t a do  nihos con E.M.H. con un preparado que contenia un 
ex t r ac t o  de pulmôn bovino y f o s f o l î p i d o s  s i n t é t i c o s ,  y - 
han demostrado una mejor îa  en el  intercambio gaseoso y una 
disminuciôn en los requer imientos de oxîgeno.  Por ot ro  l a ­
do Enterning y ot ros (53)  han usado una preparaciôn de - 
su r fac tan te  hecha de ex t rac tos de l î p id o s  del pulmôn de - 
un t e rn e r o .  Este preparado,  se i n s t i l ô  por t râquea a nihos 
menores de 30 semanas de gestaciôn,  inmediatamente después 
del pa r to ,  jus to  antes de la primera r e s p i r a c i ô n .  Los re^  - 
sul tados fueron buenos: el  intercambio de gases mejorô du­
rante los t r ès  primeros dias de vida y necesi taban menor - 
a juste  v e n t i l a t o r i o .
La inc idenc ia  de enfisema i n t e r s t i c i a l  y neumoto 
rax b i l a t e r a l ,  era menor en estos nihos t ra tados  con sur ­
fa c t a n te  exôgena; en cambio la pe rs is te n c ia  del ductus y 
la d i s p la s ia  broncopulmonar no var iaban.
Hdlman y co ls ,  l l evaron  a cabo un preparado huma 
no de s u r f a c t a n t e ,  obtenido del l î q u id o  amniôt ico en una 
cesârea e l e c t i v a  de un nino a té rmino.  Se administ rô es ­
te  preparado a nihos con menos de 10 h de v ida,  con pesos 
i n f e r i o r e s  a 1.5 Kg y que mostraban un severo S.D.R.  t a n ­
to c l î n i c a  como ra d i o g r â f i c a m e n te . Al ser t ra tados  con el
- 111 -
su r f ac t an te  humano se mejorô el intercambio gaseoso, asî  
como se necesi tô  una menor concentraciôn de oxîgeno inspj_ 
rado y una presiôn en vîas aéreas mâs ba jas .
Otros autores (54,  55 ) ,  han obtenido s imi l a r es  - 
resul tados con el  uso de sur f ac t an t e  exôgeno.
El d é f i c i t  de s u r f a c t a n t e ,  puede ser pal iado por 
d i s t i n t a s  sustancias que ayuden a su râpida producciôn y 
con e l l o  a la maduraciôn pulmonar.  Una de estas sustan - 
cias es el  i n o s i t o l .  Var ios estudios han demostrado, que 
el  fos f  at  i d i linos i t o i  t i e n e  capacidad de s u p e r f i c i e  no i £  
f e r i o r  a la del f o s f a t i d i I g l i c e r o l . Se viô ademâs que el  
mi o i n os i t o l  incrememtaba el  almacén de s u r f a c t a n t e ,  a u n  - 
que por un mecanismo desconocido ( 5 6 ) .
Ademâs se comprobô que los nihos que re c ib ian  un 
t r a ta mi en t o  de suplencia con i n o s i t o l  por v îa  g â s t r i c a ,  - 
requer îan menor as is te n c ia  v e n t i 1a t o r i a , presentaban menos 
f a l l o s  de la indometacina en el  c i e r r e  del ductus a r t e r i o -  
so, y en e l l o s  era menos f r ec ue n te ,  la d i s p la s ia  broncopuJ_ 
monar ( 5 7 ) .
Los resul tados tan benef ic iosos obtenidos con e_s 
t e  t ip o  de t e r a p i a ,  indican que pronto el  uso de surfac -
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t a n te  exôgeno se a p l i c a râ  de forma r u t i n a r i a  en el  S.D.R.  
Quedan todav îa  dudas en cuanto a la preparaciôn exacta - 
del s u r f a c t a n t e ,  e l  der ivado humano cont iene mas agentes 
in fecc iosos aûn no detectados y el  que procédé de una fuen 
te  animal ,  consta de una ser ie  de proteinas que pueden 
s e n s i b i l i z a r  al nino ( 1 1 ) .
- Rela jan tes  musculares
La administ rac iôn  de pancuronium en ninos con ve£ 
t i l a c i ô n  mecânica y con S .D .R . ,  sigue siendo co nt ro v er t^  - 
da ( 5 8 ) .  Se ha observado, que en algunos pacientes ,  supone 
una gran mejor îa  en el  intercambio gaseoso y una dismin^ - 
ciôn del r iesgo de neumotorax, incluso permite reduc i r  la 
duraciôn de la ox igenote rapia  y d isminui r  el  barotrauma.  - 
Los nihos en los que se veîan estas venta jas of rec ian un pa- 
t rôn de in te r acc iôn  con el  v e n t i l a d o r  y en e l l o s  incluso - 
se reducia la inc idenc ia  de hemorragia in t r a v e n t i e u  1 ar  
( 5 9 ) .  No obstante ,  también présenta efectos adverses,  co­
mo el  problema de in te r a c c io n a r  con ot ras drogas.  El con-  
sejo es su u t i l i z a c i ô n  en aquel los nihos que luchan con el  
v e n t i l a d o r  y nunca en el  nino que se acopla al  v e n t i l a d o r ,  
ni en nihos que por su mejor îa  c l î n i c a - r a d i o l ô g i c a  y gaso 
métr ica se podrîan en breve desconectar del v e n t i l a d o r  - 
(5 ,  60 ) .
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- D iures is
La mayorîa de los ninos con S.D.R.  severo,  presen 
tan una d i u r e s is  espontânea en el  pr imer dia de v ida .  
Algunos autores su g i r i e ron  que el estado pulmonar - 
mejora antes que aparezca la d i u r e s i s ,  pero estudios re - 
c ien tes  (61)  muestran que la d iu res is  precede a la mejor îa  
de la funciôn pulmonar,  y ta  1 vez la reducciôn de agua en 
el  pulmôn r e p e r c u t i r î a  en esa mejor îa  produciéndose un - /  
aumento en la d i s t e n s i b i 1idad y dinâmica del pulmôn (11,  
62 ) .
Con ta  1 mot ivo,  var ios  autores,  estudiaron la po 
s i b i l i d a d  de u t i l i z a r  d i u r é t i c o s  (furosemida o c l o r o t i a -  
z i d a ) ,  para f a c i l i t a r  esta d iu re s i s  y por ta n to ,  la mejo­
r î a  ( 6 3 ) .
Respecto al t r a ta mi en t o  con furosemida via  o r a l ,  
se observô un incremento en la inc idenc ia  de ductus a r t e -  
r ioso p e r s i s t e n t e ,  muy super ior  a la c l o r o t i a z i d a , ta  1 
vez por mecanismo dependiente de las prostag 1 andinas . Se 
r e a l i z ô  un estudio  con furosemida in t ravenosa,  con lo - /  
cual no aparecieron d i f e r e n c ia s  respecto a ductus p e r s i s ­
t e n t e ,  d i s p l a s i a  broncopulmonar,  f i b r o p l a s i a  r e t r o l e n t a l  
0 hemorragia i n t r a v e n t r i c u l a r  ( 5 ) .
- Membrana de o x i g e n a c i ô n  e x t r a c o r p ô r e a  (ECHO)
La membrana de o x i g e n a c i ô n  e x t r a c o r p ô r e a ,  v i e n e  a 
ser  una maqui na c a r d i opu I monar  m o d i f i c a d a ,  que c o n s i s t e  
en un bombeo de sangr e  a u t o r r e g u 1 a d o , en una membrana /  
pul monar  de i n t e r c a m b i o  de ox î gen o  y d i ô x i d o  de car bone  
y es un r e g e n e r a d o r  de c a r l o r  que ma nt i e ne  l a t e m p e r a t ^  
r a .  Ac t u a l me n t e  e l  acceso a r t e r i a l  se r e a l i z a  por  una - 
cân u l a  en l a a r t e r i a  c a r ô t i d a  comûn der echa  y e l  acceso  
venoso es a t r a v é s  de l a  vena y u g u l a r  i n t e r n a .  Ambas e_s 
t an  per menent ement e  l i g a d a s .  Este s i s t ema r e q u i e r e  una 
a n t i c o a g u l a c i ô n  s i s t e m â t i c a  con h e p a r i n a .  La mayor î a  de 
l os p r o t o c o l e s  de ECHO, r educen el  I n d i c e  del  vent i l _a - 
dor  de 10 a 12 r e s p i r a c i o n e s  por  mi n u t o ,  reducen la pre  
si ôn i n s p i r a t o r i a  maxima de 15 a 25 cm de H^o y reducen  
l a c o n c e n t r a c i ô n  f r a c c i o n a l  de 0^ a 1 30 %. Todos es t os  
cambi os,  mi n i mi z a n  l os ba r o t r aumas  que a s o c i a ban  con /  
v e n t i l a c i ô n  a g r è s i v a .
Hoy l a  ECHO, se e s t â  u t i l i z a n d o  en v a r i o s  c e n t r o s  
a a q u e l l o s  r e c i é n  nac i do s  con un f a l l o  r e s p i r a t o r i o  gr ave  
y que no responde a n i ngûn o t r o  t i p o  de t r a t a m i e n t o  vent j_  
l a t o r i o  y / o  f  armaco 1 ôg i c o . La super  v i venc i a en es t os  nj_ - 
nos a l os que se l es  api  i c a  t e r a p i a  con ECHO mej or an en - 
compar ac i ôn con el  t r a t a m i e n t o  c o n v e n t i o n a l . De t odas fo_r 
mas l a ECHO s i gue  aùn en v î a s  de e x p e r i m e n t a t i o n  y es una 
esp e r a nz a  de f u t u r o  para  e l  t r a t a m i e n t o  de l os ni hos a f e £  
t os  de EMH ( 7 ) .
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3 .1 0 .  Complicaciones
Los avances en neonatologîa en los ûl t imos ahos,  
han producido un d é f i n i t ! v o  aumento de la supervivencia  
en los nihos con S.D.R.  La ap l i cac iôn  de una presiôn posj_ 
t i v a  en la a s is te n c ia  mecânica,  la constante m on i t o r i z^  - 
ciôn de la temperatura corporal  . . .  han ayudado a dismj_ - 
nu ir  la tasa de m o r t a l idad.  Si n embargo, al  mismo t iempo,  
han aumentado las compl icaciones de esta enfermedad.
La r a d io lo g îa  p e d i â t r i c a ,  no solo d i agnos t ica râ  
el  S.D.R.  sino que deberâ es t a r  a l e r t a  para las posibles  
compl icaciones que se presenten después ( 6 4 ) .
Estas compl icaciones incluyen enfisema i n t e r s t i ­
c i a l  in t rapu Imonar , pe rs is te n c ia  del ductus a r t e r io s o  con 
f a l l o  conges t !vo ca rd iaco ,  d i s p la s ia  broncopulmonar,  toxj_ 
cidad por el  oxîgeno y o t r a s .
1) Enfisema i n t e r s t i c i a l
En la v e n t i l a c i ô n  a s i s t i d a  con presiôn p o s i t i v a ,  
la inc idenc ia  de enfisema ha aumentado. Una vez ins taura  
do, el  enfisema puede evoluc ionar  a neumomediastino,  n e u  
motôrax,  nemoperitoneo y raramente a neumoperica rd i o .
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La p r e s e n c i a  de a i r e  l i b r e  en e l  abdomen de un -  
p a c i e n t e  con S . D . R .  no s i g n i f i c a  n e c e s a r i a me n t e  que e x i s t a  
una p e r f o r a c i ô n  i n t e s t i n a l .  Un neumomedi ast i no  puede a t r ^  
v esar  e l  h i a t o  d i a f r â g m i c o  y e n t r a r  en l a  c a v i d a d  abdomi ­
nal  con un n e u m o p e r i t o n e o .
2)  D i s p l a s i a  br oncopul monar  (BPD)
Es una a l t e r a c i ô n  c ( \ r a c t e r i z a d a  por  un daho broj i  
qui  al  con h i p e r t r o f i a  de l os müsculos b r o n q u i a l e s ,  aumento 
de macr ôf agos  y f i b r o s i s  pe r i muc os a .  No se conoce muy bi en  
l a  e t i o p a t o g e n i a , pe r o  es é v i d e n t e  que se produce sobre - 
todo en n i hos  p r e t é r m i n o  de muy ba j o  peso,  f a v o r e c i e n d o  - 
su a p a r i c i ô n  l a  v e n t i l a c i ô n  pr o l ongad a  con p r e s i ô n  a l t a  y 
c o n c e n t r a c i ô n  de o x î g e n o  e l e v a d a .
La BPD, es una s e c u e l a  comûn de l os cu i dados  i n - 
t e n s i vos al  r e c i é n  na c i d o  p r e t é r m i n o .  Estâ a s o c i a d a  con - 
un aumento de la m o r b i m o r t a 1 i dad y es una causa f r e c u e n t e  
de un a l a r g a m i e n t o  del  t i empo de h o s p i t a l i z a c i ô n  de l os neo 
nat os con S . D . R .  ( 6 5 ) .
En 1 979 ,  To o l e y  d e f i n i ô  a l a BPD como el  padecj_ - 
mi ent o  que a f e c t a b a  a c u a l q u i e r  neonat o que a l os 30 d î a s  
de v i da  p r e s e n t a r a  (med i a n t e  rad i o g r a f  î a ) a 1 gu.ia anomal  î a del
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par énqui ma pu l monar ,  y por  l o menos uno de l os t r a n s t o r  - 
nos s l g u l e n t e s :
1) P r e s i ô n  de 0^ en sangr e  a r t e r i a l  i n f e r i o r  a
60 T o r r .
2)  P r e s i ô n  de COg en l a  sangr e  a r t e r i a l  de mas 
de 45 T o r r .
3)  Dependenc i a  de 0 ^ , o sea ,  que n e c e s i t a una
F i 0^ de mas de 0.21 ( 6 6 ) .
- E t i o l o g i a :  Est a  a f e c c i ô n  es l a  mani f e s t a c i ô n  
f i n a l  de i n t e r a c c i ones c o mp l e j a s  e n t r e  v a r i o s  f a c t o r e s ,  a 
saber :  i nmadur ez ,  l e s i o n  pu l monar ,  b a r o t r a u ma ,  l a t o x i c i ­
dad de ox î geno  y e l  t i empo de v e n t i l a c i ô n  a s i s t i d a  ( 6 6 ,
6 7 ) ,  como y a se ha d i c h o .
No o b s t a n t e ,  no t odos l os n i hos  somet i dos a veji 
t i l a c i ô n  mecâni ca  p r o l o n g a d a ,  p r e s e n t a n  una BPD, por  lo 
que se pensô en l a  e x i s t e n c i a  de f a c t o r e s  de p r e d i s p o s i c i ô n .
C1 î n i c a m e n t e , no p r é s e n t a  s i gnos  e s p e c î f i c o s  pero  
se s u e l e  e n c o n t r a r  r e t r a c c i ô n  i n t e r c o s t a l ,  bamboleo y a ve 
ces a u s c u l t a c i ô n  p a t o l ô g i c a .  R a d i o l ô g i c a m e n t e  Nor t hway y 
co l s  ( 6 8 )  d e s c r i b i e r o n  c u a t r o  pasos:
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19. (2 -3  d îa s )  los patrones son i n d i s t i n g u i b l e s  
de los de una membrana h i a l i n a  c l â s i c a .
29.  (4 -10  d îa s )  necrosis e p i t e l i a l  y bronquio lar  
y proteînas en el  f l u î d o  de los espacios aéreos.  Pulmones 
muy opacos
3 9 . (10-20 d î a s ) ,  regeneraciôn e p i t e l i a l  y cova-  
lescencia  a l v e o l a r .
4 9 . (30 dîas ) .  f i b r o s i s  i n t e r l o b u l a r ,  d i s t o rs iô n  
en la es t r uc tu ra  de la pared bronquial  que se hace mas f i ­
brosa.  Hay una imagen var iada rad io lôg ica ,ent remezclândose  
zonas de opacidad con zonas h i p e r i n s u f 1adas.
Northway en exper imentaciôn animal comprobô (68)  
que e x i s t î a  gran s i m i l i t u d  ent re  la h i s t o l o g î a  de BPD y - 
el  engrosamiento vascular^ edema y necrosis e p i t e l i a l ,  - 
propio de la to x i c i da d  por el  oxîgeno.  Todos sus casos - 
habîan rec i b i do  oxîgeno durante 15o horas,  y el  mâximo - 
de oxîgeno que el  humano r é s i s t é ,  sin presencia de s în to -  
mas es de 110 h.
Pero a pesar de estas c i r c u n s t a n c i a s , no ex isten  
pruebas que las lesiones de la BPD sean causadas por el  -
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oxîgeno solamente.
Reynolds y Taghizadeh ( 6 9 ) ,  propusieron ot ro  puji 
to de v i s t a :  e l l o s  pensaban que el  dano pulmonar,  era de-  
bido a una preslôn a l t a  en las vîas aéreas.  Comprobaron - 
que t r as  ba jar  la presiôn en el  v e n t i l a d o r  de 30 + 1.3 cm 
HgO a 26 + 2 .9  cm HgO, el  Ind ice  de d i s p l a s i a  disminula  
de 49 % a 21 %, aunque era poca la d i f e r e n c i a  en la concen 
t r ac iô n  de oxîgeno en los dos casos (87 % - 79 %).
- Tratamiento:  El t ra ta mie n to  de BPD se basa:
1) V e n t i l a d o r .  Una vez diagnost icada la d i s p la s ia  
broncopuImonar, es prec iso mod i f i ca r  la e s t r a t e g i a  de - 
v e n t i l a c i ô n .  Los estudios de la funciôn pulmonar en neon^ 
tos con BPD han reve l  ado que la mala d i s t r i b u c i ô n  de la - 
v e n t i l a c i ô n  es importante;  por e l l o ,  se recomienda emplear  
velocidades mas lentas de v e n t i l a c iô n  con tiempos i n s p i r a -  
to r i o s  y e s p i r a t o r i o s  mas l argos.
2) Broncodi1a t a d o re s . Sobre todo en ninos con - 
h i p e r a c t i v id a d  de vlas r e s p i r a t o r i a s .  Producen una d ismi -  
nuciôn de las r e s i s t e n c i a s  de las vlas r e s p i r a t o r i a s  que 
se t raduce en la disminuciôn de la demanda de oxîgeno y - 
disminuciôn de la ayuda vent i  l a t o r i a .
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mo :
la t e o f i l i n a  y la ca fe îna  producen(6 6 ) :
- reducciôn de la apnea
- aumento de la fuerza  d iaf râgmica
- reducciôn de la f a t i g a
- disminuciôn de la cons t r i cc iôn  bronquial
- é v i t a  el  f a l l o  r e s p i r a t o r i o  pos tex tubac iôn .
3) Este ro ides .  Pueden produci r  e fectos û t i l e s  co
a) E s t a b i 1 izac iôn de las membranas y reducciôn - 
del edema pulmonar.
b) Est imulaciôn de la s în t e s is  tensoac t iva
c) Reducciôn de la in su f l ac iô n  de las pequenas 
vîas r e s p i r a t o r i a s  danadas.
d) Reducciôn del broncoespasmo.
4) V i g i l a n c i a  de los l îquidos  con una r e s t r i c c i ô n  
prudente para e v i t a r  el  edema p e r i bronquial  ( 6 5 ) .
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5) Tratamiento d i u r é t i c o  con furosemida,  ace le ra  
la mejor îa  pues reduce la r e s i s t e n c i a  de las vîas r es p i r a  
t o r i a s  en BPD ( 6 3 ) .
6) Los elementos de soporte:  n u t r i c i ô n ,  v i g i l a n ­
c ia  del hematocr i to ,  etc .
La evoluciôn de la BPD se c a r a c t e r i z a  porque a 
veces neces i ta  una larga h o s p i t a l izac iôn durante la cual  
la h iper tens iôn pulmonar que desemboca en cor pulmona e,  
es la amenaza mas importante para la vida del pac ien te .
3) Ductus a r t e r i o s o  p e rs is te n t e  (PDA)
Una compl icaciôn importante en los pretérminos - 
con EMH es la p e rs is te n c ia  del conducto a r t e r io s o  y conse 
cuentemente el f a l l o  cardiaco ( 6 4 ) .  Sabemos que en los nj_ 
nos nacidos a término,  el  ductus c ie r r a  en las primeras  
24 horas.  En el  nino con EMH, el  ductus puede p e r s i s t i r ,  
durante semanas e incluso meses.
En p r i n c i p l e  se sugeria el  t r a ta mi en t o  q u i r û r g i -  
co a los ninos que presentaban PDA. Poster iormente se ha 
v is to  el  papel de las P.G. apl ic&ndose agentes bloquean-  
tes de la s în t e s i s  de P.O. t a i e s  como la a s p i r in a  y la -
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indometacina (70,  71 ) .
El t r a ta mi en t o  con indometacina présenta pe l ig ro  
de perfo rac iôn i n t e s t i n a l ,  i n s u f i c i e n c i a  r e n a l ,  hemorra - 
gia —  Por e l l o ,  el  t r a ta mi en t o  actual  de e lecc iôn es , 
primero d i u r é t i c o  mas r e s t r i c c i ô n  de l î q u id o s .  Si con - 
estas medidas cont inua el  soplo o aparecen signos de insij 
f i c i e n c i a  coronar ia  se pondrân t r è s  dosis intravenosas de 
indometacina,  siempre que el  nino no tenga una c i f r a  muy 
elevada de b i l i r r u b i n a ,  tenga una coagulaciôn dentro de - 
10 normal y no présente i n s u f i c i e n c i a  r e n a l .  Teniendo - /  
cua lquiera  de 1o a n t e r i o r ,  se recomienda la in tervenciôn  
q u i r û r g i c a ,  r e a l i z a d a  en la propi a unidad y de la que se 
recuperan perfectamente ( 5 ) .
4) F ib rop las ia  r e t r o l e n t a l
La to x i c i d a d  sobre la r e t i n a  de concentraciones  
elevadas de oxîgeno,  administ radas en periodos prolong^ - 
dos esta ampliamente demostrada.  La f i b r o p l a s i a  r e t r o le n  
t a  1 se debe probablemente a presiones p a rc ia le s  de ox îge­
no en sangre,  por encima de las normales,  y el  r iesgo pro 
bablemente va r î a  de manera inversa con la madurez y el pe 
so del nino;  ocurre pero es raro cuando las concentrac io-  
nes en a i r e  inspi rado son i n f e r i o r e s  al 40 % ( 1 8 ) .
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' Los vasos r e t i n i a n o s  son i nmaduros y l a  f a l t a  
de l os e n z i ma s ,  encar gados  de l a  p e r o x i d a c i ô n  hacen que 
se m e t a b o l i c e  mal e l  o x î g e n o ,  es por  eso que a e s t os  nj_ 
nos se l es  de por  v î a  I n t r a m u s c u l a r  V . E .  que p a r ec e  f a -  
vor ece  l a  a c t l v a c i ô n  de l as  e nz i mas .  La l l e g a d a  de esos  
vasos i nmaduros de ox i geno puede d a n a r l o s .
La f i b r o s i s  se produce por  v a s o c o n s t r i c c i o n  de 
l as  a r t e r i e s  r e t  i n i  anas ,  si  des apar ec e  e l  agent e  c a u s a l ,  
puede r e g r e s a r  l as  l e s i o n e s ,  si  por  e l  c o n t r a r i o  cont j_ - 
nua hay neof  ormac i ones de l os vasos d i l a t a d o s  y tor tuo^ - 
SOS? l os c u a l e s  i n c l u s o  pueden s a n g r a r  y o r g a n i z a r s e  daji 
do f i b r o s i s  en v i t r e o  y r e t i n a  que puede l l e g a r  h as t a  /  
d e s p r e n d i m i e n t o  r e t i n i a n o  y ceguer a  en e l  10 % de l os su^  
j e t o s  a f e c t o s .
5)  Hemor r ag i a  i n t r a  6 p e r i v e n t r i c u l a r
T i e n e  g r ave s  c o n s e c u e n c i a s . El  d i a g n ô s t i c o  ha me 
j o r a d o  mucho con l os avances en t é c n i c a s  no i n v a s i v a s  como 
ECO cr . aneal  que se hace a p i e  de cuna ( 7 2 )
6 )  Anemia
La mayor l a  de 1 as veces e s t a  r e l a c i onada con l as  
tomas de sangr e  que se o b t i e n e n  de los ni  nos par a  l os nume
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rosos contrôles  a los que son sometidos.  Nunca dejaremos 
que el  hematocri to baje de 45,  ya que los t e j i d o s  y las - 
cé lu las  e n t r a r î a n  en h ipo x ia .
Con menos f rec ue n c i a ,  pero mas grave,  puede 6 e  - 
berse a una presentaciôn anômala de la p lace n ta  con hemo­
r r a g ia  ( 5 ) .
II.- OBJETIVOS
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I I . -  OBJETIVOS
En esta t e s i n a ,  se han revisado los casos de nj_ - 
nos afectos de Membrana H i a l i n a ,  que nacieron durante los 
ocho ûl t imos ahos (1980-1987)  en el Se rv ic io  de Neonatol£  
g i a ,  Departamento de P e d i a t r î a  del Hospi ta l  U n i v er s i ta  de 
San Carlos de Madrid.
El proposi to fundamental  de este t r a b a j o ,  es eva-  
l uar  el t ra ta mi en t o  v e n t i l a t o r i o  que se l l e vô  a cabo en - 
los ninos,  senalando los cambios de la t e r a p i a  v e n t i l a t o -  
r i a en re lac iôn  al t iempo.  Asimismo, se ha estudiado la - 
dinâmica v e n t i l a t o r i a  en re la c iô n  al grado de enfermedad 
de Membrana H i a l i n a .
Se han comparado los resul tados habidos ent re los 
d i s t i n t o s  t r a t a m i e n t o s , as i como las compl icaciones y se-  
cuelas a que dieron lugar ,  y asl  se han l legado a unas /  
conclusiones basadas en el  estado inmediato del nino,  en 
las rev is iones  c l î n i c a s  prospect ivas hechas a los supervj_ 
vientes y en los ha l l azgos anatomopatolôgicos en los neo- 
natos que f a l l e c i e r o n .
III.- MATERIAL Y METODOS
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I I I . -  MATERIAL Y METODOS
MATERIAL
Memos recopi l ado 109 h i s t o r i a s  de ninoz afectos  
de Membrana H i a l i n a  (M.H) durante los 8 ûl t imos ahos que 
fueron ingresados y t r a t ados en el  Serv i c i o  de Neonatol£  
gia del  Departamento de Pe d l a t r i a  del  Hospi tal  Uni v e r s i -  
t a r i o  de San Car l os.  No son estas la t o t a l i d a d  de las / 
membranas h i a l i n a s ,  pero por camblo y r es t r uct ur ac i on del  
archi ve gener a l ,  nos ha sido imposlble el  acceso a el  l as.
Estos 109 nlhos han sido estudiados desde el  pu£ 
to de v i s t a  c l i n i c o  r e t r o s p e c t i v e ,  haciendo un énf asi s  es­
pecial  en la pat ol ogi a  r e s p i r a t o r i a . Aunque no haya queda-  
do plasmado en esta Tesina,  se han revisado también los a£ 
pectos radi ol og ices y gasométr i c o s , para conf i rmar  el  diag 
nost ico exacte de M.H. en les nines afectos de pat ol ogi a - 
r e s p i r a t e r i  a .
Se han hecho autopsias en el  65 % de los f al l ecj _  
mientos y se r ev i se  el  estudi o necropsico de los nines,  / 
haciendo t incapié en pulmôn y cerebro.
Por u l t i me ,  hemos seguido a los ninos supervivien
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t e s  d e t e c t a n d o s e  s e c u e l a s  en a l gunos  de e l l o s ;  que han 
s i do  cons i gnados  a l o  l a r g o  del  t r a b a j o .
METODO
De l as  h i s t o r i a s  c l î n i c a s  hemos r e c o g i d o  l os ■ 
s i g u i e n t e s  d a t o s :
A) En r e l a c i ô n  a l a madré:
- toma de c o r t i c o ï d e s  a n t es  del  p a r t o .
- t i empo en horas que ha b î a n  t r a n s c u r r i d o  con 
bosa r o t a .
B) En r e l a c i ô n  al  n i no :
- sexo
- edad g e s t a c i o n a l
- t e s t  de Apgar
- peso.
B . 1 .  Desde el  punt o de v i s t a  r e s p i r a t o r i o
- Grado de M.H.
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- Ayuda r e s p i r a t o r i a  mâs agresiva a la que el  
nino fué sometido d i v id ié n d o la  en:
. oxîgeno en Carpa 
. CPAP nasal  
. CPAP t raquea l  
. IMV
- Hora en que se comenzô la ayuda r e s p i r a t o r i a  
mâs agresiva
- Tiempo en dî as en que se mantuvo al nino con 
esta t e r a p i a .
- En los ninos intubados:
. numéro eventual  de re in tubac iones
. Presiôn maxima que se alcanzô durante un 
mînimo de 30 minutes.
. Tiempo en que se mantuvo esta presiôn - 
siempre mayor o igual  a 30 minutes.
. El grado mas a l t o  de PEEP, y el  t iempo 
en que se mantuvo es te .
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. Frecuencia maxima r e s p i r a t o r i a  del ap£ 
r a t o .
. Tiempo de insp i ra c iô n  en la f recuencia  
maxima.
- Tanto a los ninos no intubados,  como en los - 
r e c i b ie r on  ot ra  t e r a p i a ,  se anotô la concen - 
t r a c iô n  mâxima de oxigeno inspi rado (FiO^ mâ- 
ximo) teniendo en cuenta que esta FiO^ mâxima 
es aquel l a  que r e c ib iô  con la ayuda mâs agres£  
va, aunque al pasar le  a o t ra  mâs l i v i a n a  tu v ié  
ramos que subir  dicha concent rac iôn .
- Como expresiôn de la gravedad o d i f i c u l t a d  del  
manejo r e s p i r a t o r i o .
. ninos a los que se les tuvo que inyec ta r  
To la z o l in a  y/o  Pancuronium.
B. 2.  Desde el  punto de v is ta  c i r c u l a t o r i o ,  y d£ 
do que se menciona este aspecto en la par te  primera del - 
t r a b a j o ,  se ha sehalado,  los ninos que cursaron con du£ - 
tus a r t e r i o s o ,  espec i f icando aquel los en los que el du£ 
tus ret rôgradô t ras  medicaciôn y aquel los otros en los que
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el  ductus tuvo que ser i nt erveni do q u i r u r g 1camente.
B. 3.  Como compl icaciones r e s p i r a t o r i a s  de la / 
M.H. se han sehalado,  las a t e l e c t a s i a s , las hemorragias 
pulmonares y los barotraumas.  La sepsis y la hemorragia - 
i n t r ac r anea l  se puede consi derar  compl icaciones aunque no 
afectan di rectamente al  pulmôn.
La broncodi spl asi a  , se ha recogido,  t ant o en el  
per iodo en el  que el  niho estaba todavi a ingresado,  como 
en aquel los casos en los que el  di agnôst i co se conf i rmé  
0 se hizo pos t e r i or ment e . Considérâmes como broncodi spl a-  
si a,  los nihos que necesi tan mâs de 30 dîas de oxigeno y/o  
aquel los que presentan las t î p i c a s  imâgenes enf isematosas  
f i br osas con o sin h i per t ensi ôn pulmonar demostrada.
B.4.  Se anotô el  estado de a l t a  ( v i v o / f a l l e c i d o )  
y el  numéro de dîas que estuvo h o s p i t a l i zado.
B.5.  Como secuel as,  hemos recogido grado de / 
broncodi spl asi a  , secuelas neurolôgi cas , motoras y sensor i £  
l es .
B.6.  En las autopsias se ha recogido en pulm£ -
nés :
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1) El grado de M.H. en el  momento de f a l l ecj _  - 
miento,  sabiendo que hay ninos en los que por f a l l e c e r  
t ard lamente no se va a encont rar  la l esi on t î p i c a  en sus 
pulmones,  pero este hecho no i nva l i da  el  di agnôst i co c l i ­
nico.
2) Las hemorragias pulmonares:
3) Barotraumas.
4) Broncodisp1 asia
En cerebro:  Local i zaci ôn de la hemorragia con o 
sin d i l a t a c i ô n  concomi tante.
Eventual  presencia de ductus.
IV.- RESULTADOS
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DISTRIBUCION CRADOS ENF.MEMBRANA HIALINA
LJkl
1 I 6R8DD1 ■■CRADO: 1 / / / A  SRACaS I
POtLACIOH SEHERhL AND:' 1#0 A 1)*7
IWAD04
GRAFICO 1.- Es évidente, a la vista de la grâfica, que en los ûj_ 
timos 5 ahos; hay un aumento del grado IV de M.H. 
llamando sobre todo la atenciôn esta subida en los - 
dos ûltimos ahos.
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PESO .R M
REMC.PESO S.N.y TlPO AYUDA VENTILATORIA
xlOO
1800 -
1500 -
0 1 3
l ; I . n . U  . l;C P ft f  TRflCi J;CFRF MA5AL 4;CARPM
AYUDA.VENT MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMAKQ MINIMO MAXIMO
I.M.V 1326.7442 501.331 54.0599 86 550 3140
CPAP.TRAQ 1573.3333 390.0427 225.1913 1300 2020
CPAP NASAL 2272.5 612.9369 306.4685 4 1540 3000
CARPA 2038.125 381.562 95.3905 16 1370 2550
GRAFICO 2 .-  Los ninos de menor peso, necesitan una terapéutica 
mâs agresiva. Los ninos de peso medio de 1326 g. 
han necesitado I.M.V; los que tienen un peso medio 
de 1573 g. se les ha tratado con CPAP traqueal y - 
en cambio los de peso medio mayor a 2kg. no necesi 
taron intubaciôn y fueron tratadcs con Carpa 6 CPAP" 
nasal
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(EMANAS DE GESTACION Y GRAMS DE E.N.H.
SEIWNAS6ES
53-
32-
31 - i
------ 1
30 -
2S-
i i 1
1
1
2
PDELACIQN SEMERAI
p SRADQS.MEH
,'g RADOS. MEN MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMARO MINIMO MAXIMO
GRADO1 31.5769 2.8868 0.56616 26 25 36
GRADÜ2 31.1724 3.3281 0.61802 29 25 36
GRADÜ3 29.4286 2.8031 0.61168 21 24 34
GRADÜ4 29.5152 3.2415 0.56428 33 23 35
GRAFICO 3 .- Se evidencia una mayor gravedad en el 
grado de M.H. cuanto menor es la edad 
gestacional.
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GRADOS E.M.H. Y AYUDA UENTIIATORIA
IN.U
1 I 6RHD0
■ L z n .
CPflP. TP.AO CPAP HASftt CARPA
I0|SRADD2 L ///I 6RADD3 | 
PDPLACldH GENERAL AMDS 13*0 A 1M7
GRAFICO 4 .- Todos las M.H. de grado IV, se han tratado con I.M.V.
Los ninos con membrana grado 111, se trataron con I.M.V 
exceptuando solo un caso que se tratô con Carpa. Los - 
grados leves 1 y 11, se han tratado indistintamente con 
las cuatro ayudas.
-  1 3 5  -
N IM1UBAC.
RELAC.HOKA DE INTUBACION Y CRADO E.N.H.
a
15
10
y
1
i1
PDBLACIQN 6ENERRL M|DS 15(0 M 15(7
GRADOS.MEN MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMAriO MINIMO MAXIMO
GRADO1 12.6 20.601 5.3191 15 1 62
GRAD02 10.8 14.3788 2.8758 25 1 45
GRAD03 5.45 14.0281 3.1368 20 1 62
GRAD04 4.3333 16.2147 2.8226 1 94
GRAFICO 5 .
-  1 3 6  -
H. IN lue AC.
RELACION HORA DE INTUBACION, AiO DE E.N.H
POeiACIDN «EHERAL
AKO MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMAÜO MINIMO MAXIMO
GCHOCERÜ 46.6667 41.5853 24.0093 3 16 94
OCHOUNO 24 16.9706 12 2 12 36
DCHDDÜS 4.25 6.8191 2.4109 8 1 20
OCHOTRES 2.3 1.7029 0.53852 10 1 6
OCHOCUATRO 10.6667 19.9027 4.6911 18 1 62
OCHOCINCO 3.7273 9.0453 2.7273 11 1 31
OCHOSEIS 4.375 8.4922 2. 123 16 1 28
OCHOSIETE 6.52 14.9753 2.9951 25 1 62
GRAFICO 5 y 6 .-  Encontramos en estas dos grâficas, que se intuba 
a los ninos tanto mâs precozmente, cuanto mas - 
grave es el grado de M.H. En estos ûltimos anos, 
se demuestra laactitud del neonatôlogo en intu- 
bar antes que en tiempos pretéritos.
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I.BimS.INT
DIAS DE INTUBACIÔN EN EELACIÔN LOS AiiOS
MKLNCIOM «EHERAL
2 1 -
11 -
M|D
ARO MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMARO MINIMO MAXIMO
□CHOCERD 2.6667 1.5275 0.88192 3 1 4
OCHOUNO 2.5 0.70711 0.5 2 2 3
OCHODOS 6.25 4.1318 1.4608 8 2 15
OCHOTRES 9.2 8.6641 2.7398 10 1 31
OCHOCUATRO 15.2778 14.784 3.4846 18 1 54
OCHOCINCO 15 17.6692 5.3275 11 1 47
OCHOSEIS 9.375 8.861 2.2152 16 1 27
OCHOSIETE 17.28 22.0123 4.4025 25 1 90
GRAFICO 7 .- Los ninos permanecen mas tiempo en ayuda vent 
en estosûltlmos anos, que en los anteriores.
latoria
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DISTRIBUCION NUNERICA, AYUDA VENTILATORIA
Fft
2»
21
It
15 h  
12 
9
c f #  Q_
1 J i.n.u
J 5 s «
|C P » P .T R M  V/ /A CPAP NASAL 
ANOS 19*0 A 1987
CARPA
GRAFICO 8 .- Es significative el aumento del tratamiento con 
l.M.V. en los ûltimos anos.
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PR. RAX.IMS
PRESI^ MAXIMA IMSPIMCION Y GMDO E.M.H
31 -
1 2 43
POBLACIDH 6EMERAL
GRADOS.MEN MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMAm O MINIMO MAXIMO
GRADO1 18.2667 8.2675 2.1347 15 3 35
GRAD02 21 8.9582 1.7916 25 4 40
GRAD03 25.5 7.045 1.5753 20 16 46
GRAD04 29 6.8966 1.2005 33 15 50
GRAFICO 9 .- En los nines intubados, la presiôn mâxima de 
inspiraciôn, aumenta de forma proporcional a 
la gravedad de la membrana
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I . PRES.MAX
Timpo PiEs.mx.iNSPiMT.y o m m  e.h.n,
73 -
33 -
31 2
PDSLACIDH 6EHERAL
GRADDS.MEN MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMARO MINIMO MAXIMO
BRADOl 59.9333 126.4603 32.6519 15 4 504
GRAD02 34.6 47.2828 9.4566 25 2 173
GRADÜ3 25.6 31.6883 7.0857 20 2 123
GRAD04 19.0303 32.5878 5.6728 33 2 179
GRAF ICO 10.- El tiempo de presiôn tnâxima esté en relaciôn 
inversa con el grado de membrana.
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PEEP MAX
PEEP MAX.Y GRADO E.M.H.
PWLACIOH iEHERAL
5
2
9
(
3
0
GRADOS.MEN MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMAn O MINIMO MAXIMO
GRADOl 2.7333 1.9074 0.49248 15 0 6
GRADÜ2 3.25 1.6819 0.37609 20 0 6
GRAD03 3.25 2.0487 0.45811 20 0 8
GRAD04 3.6667 1.9311 0.33616 33 0 8
GRAF ICO 11
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i.reEP.Mx
TIDfPO PEEP MAXIM V CRADO E.M.H.
»s *
i 2 3
POtLflCIOH SEHERAL
GRADOS.MEN MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMAKO MINIMO MAXIMO
GRADOl 50 85.1796 21.9933 15 0 336
GRAD02 64.35 108.8458 24.3386 20 0 432
GRAD03 28.85 30.032 6.7154 20 0 96
GRAD04 25.9394 31.7204 5.5218 33 0 108
GRAF ICO 11 y 12.- La PEEP mâxima es proporcional al grado de 
membrana, sin embargo, esta presiôn, al ser 
tan elevada, se mantiene durante poco tiempo, 
lo que hace que esta gréfica, aparezca el - /  
tiempo mâs dilatado en los grados 1 y 11 de - 
membrana, puesto que la presiôn mâxima de ellos 
es relativamente baja.
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CONŒNTMCION WICIMO V CM90 E.N.N.
NC.HAK.D
I 2 3
raiLACIDH «EHEML
GRADOS.MEN MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMARO MINIMO MAXIMO
GRADOl 63.5769 23.2692 4.5635 26 30 100
GRAD02 77.931 19.4806 3.6175 29 45 100
GRAD03 87.0476 15.4288 3.3668 21 50 100
GRAD04 91.4848 18.8649 3.2839 33 9 100
GRAFICO 13
-  1 4 4  -
CQK.MX.a
CONCBffMCION OXICENO V GRADO E.M.H
PMLACION MINOS MIUOS
J5 -
1 2 3 »
GRADOS.MEN MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMAKO MINIMO MAXIMO
GRADOl 61.0455 22.4616 4.7888 22 30 100
GRAD02 73.8636 18.6402 3.9741 22 45 100
GRAD03 88.2857 11.3536 4.2913 7 75 100
GRAD04 82.6154 26.4214 7.328 13 9 100
GRAFICO 14
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CBNC.MAK.O
coNcm rM cioN o x ic a to  y g m s o  e . h . h .
T
1
MKLmCIOM NINOS FALLECIDBS
GRADOS.MEN MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMAKO MINIMO MAXIMO
GRADOl 77.5 25.9808 12.9904 4 55 100
GRAD02 92.5 18.3712 7.5 6 55 100
GRAD03 86.4286 17.4784 4.6713 14 50 100
GRAD04 97.25 8.3469 1.8664 20 65 100
GRAFICO 13, 14 y 15.- La concentraciôn de oxîgeno, aumenta proper
cionalmente al grado de M.H.En los ninos 
llecidos, la concentraciôn es muy alta en - 
todos los grados ya que ûnicamente en el gr^ 
do 1, se llega al 80 %. En los ninos vivos, 
en cambio, la concentraciôn es mas baja, ne- 
cesitando sôlo en los grados 111 y IV concen 
traciones entre 80-90 %.
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DUS.n ic e
HAS DE TEMPIA OXIGENO Y GRADOS E.M.H.
î t  -
2 i  -
If-
» -
1 2 -
1 0 -
rODLOCIOH CEREftOL
GRADOS.MEN MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMAKO MINIMO MAXIMO
GRADOl 11.6923 11.4535 2.2462 26 1 38
GRAD02 17.8621 33.8376 6.2835 29 1 170
GRAD03 20.3333 28.1146 6.1351 21 1 100
GRAD04 15.7576 15.6386 2.7223 33 1 54
GRAFICO 16.- Los dîas de mantenimlento de Op en estes nines, va 
aumentande conforme se agrava el graoo de M.H. 
Paradôjicamente, hay un descenso del grado IV que 
debe corresponder al acortamiento del tratamiento 
per fallecimiento del nine, per ser el grado de - 
mayor mortalidad.
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FRC.RESrU
UUkCIM.mC.IESPIMT.Y GMM IE E.N.N
PMLRCIOM «ENERRL
El
S»
57
55
53
51
5»
4?
55
53
51
33
37
GRADOS.MEN MEDIA DESV. TIP. ERR. EST. TAMARO MINIMO MAXIMO
GRADOl 42.6154 14.0626 3.9003 13 8 66
GRAD02 47.G 16.2144 3.6256 20 25 75
GRAD03 50.G 14.6021 3.2651 20 33 75
GRAD04 56.9394 15.5341 2.7041 33 27 76
GRAFICO 17.- La frecuencia respirator!a del respirador, va aume£ 
tando conforme aumenta el grado de M.H.
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RELACION PESO Y AYUDA UENTILATORIA
n
1»
l i
10
{:
e
1
CZ2
i.n.u rF .TRflQ i / / / A  CPftp MftiftL I  
DEÎDE 7E0 CON ÎNTEROÜLOÎ DE 2EÛ SÜM
GRAFICO 18.- Es patente como el tratamiento con I.M.V, se 
api ica sobre todo en los ninos de peso muy b_a 
jo (menos de 1250 g). La relaciôn disminuye 
a medida que aumenta el peso del neonato.
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RELAC.MORTALIDAD Y AYUDA UENTILATORIA
UIUO FülLECIDO
ICPAP IRAQ 1 / 7 / /I CPftf HftJflL 
ftSOS lâêO  A 1S87 EH x
GRAFICO 19.- Solo fallecen los ninos tratados con l.V.M, 
lo que corresponde a un 50 %.
- 150 -
RELAC.MORTALIDAD GRADO E.M.H. EN %
UIUO F flU E C ID O
1 i SEADOl I GRADO: L /'/.'i GRADOî
AHOS 1S8Û H 1587
GRADOA
GRAFICO 20.- Existe un predominio de mortalidad en los 
grados 111 y IV y un predominio de super- 
vivencia en los grados 11 y 1.
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RELAC. MORT ALI DAD GRADO E.M.H. EM /.
UIUO FALLECIOD
6MDD1 ■ ■ g r a d o :  L 7 / 7  GRADO- W Ê
PULACIOH HIHOS COM SEPSIS
GR.ADDA
GRAFICO 21.- En relaciôn a los ninos con 
sepsis, la mortalidad es del 
100 % en los grados 1 y 111 , 
del 80 % para el grado IV y - 
del 50 % para el grado 11.
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Complicaciones:
En la  Tabla 1 observamos que las hemorragias cra -  
neales aparecen en el  29 % de los ninos sometidos a IMV, 
no apareciendo en los ninos sometidos a ot ra  t e r a p é u t i c a .  
Encontramos un menor predominio de grado IV y 1, segûn la 
c 1 a s i f i c a c i ô n  de P a p i l l e ,  siendo prâct icamente igual  en - 
grados 11 y 111 y en aquel los s i n determinar .
En la Tabla 2 sôlo hanaparecido seis casos y todos 
con t ra tamiento  con IMV.
La Tabla 3 r e f l e j a  26 casos t ra tados con IMV, que 
presentaron barotrauma,  de e l l o s ,  en doce se pract i cô  to 
racocentesi  s , lo que corresponde al 14 % de los ninos tr^a 
tados con IMV.
La Tabla 4, pone de mani f i esto  que sôlo se han - /  
constatado 15 casos de sepsis y uno de sindrome i n f e c c i £  
so, y todos e l l o s  t ra tados con IMV.
El Ductus, como r e f l e j a  la Tabla 5 sôlo aparece en 
el 19 % de los ninos t ra tados  con IMV; en un 33 % de los 
t ra tados con CPAP t raqueal  y en un 25 % de los t ra tados  
con CPAP nasal ,  no apareciendo ningûn caso en los t ra tados  
con Carpa.
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Del t o t a l  de nines (109)  el 16 % tuvo ductus de 
los que solo dos ninos,  han sido ductus q u i r û r g i c o s , e 1 
resto se t r a t o  médicamente.
La T a b l a  6,  s ô l o  r e f l e j a  a t e  1 e c t a s i a  e n l os  n i  - 
nos t r a t a d o s  con IMV.
En la neuropat I a al a l t a ,  solo aparecen 3 casos c 1 a 
ros y uno sospechoso, los cuatro t ra tados con IMV (Tabla 7)
Con r e s p e c t o  a l as  SECUELAS,  podemos o b s e r v e r  en 
l as  d i f e r e n t e s  Tablas ( >j , 9 , 1 0 ,  1 i y 12 ) que a p a r e c e n
s e c u e l a s  en t o dos  l o s  n i n o s  con IMV.
Desde el punto de v i s ta  de las secuelas motoras,  se - 
afectaron 3 ninos,  uno con hipotonia  y otros dos con hemi 
p l e j i a .
Desde el punto de v i s t a  de las secuelas motoras,  
se afectaron t res  ninos,  uno con disquinesia  y dos con 
hem p l e j i a .
La broncodisplas ia ,  solo aparece en mhos t r  = " ' -  
dos con IMV. Anotamos 13 casos, de e l los  5 han sido bron 
codisp las ia  mi n i ma  y 8 corresponde a grados me d i c s  y mo - 
d e r a d o s .  As i e l  b a l a n c e  t o t a l  es que  un 30 % de n i n e s  - 
t r a t a d o s  con IMV,  t u v i e r o n  como s e c u e l a ,  b r o n c o d i s p l a s i a .
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De las 38 AUTOPSIAS revisadas,  se han encontra^ 
do; hemorragias cerebra les (Tabla 13) , 9 de l o c a l i -
zaciôn subaracnoidea, 2 subdurales y 14 i n t r a v e n t r l e u  1^ 
res ,  en todas e l l a s  el  nino fué t ra tado  con IMV.
En la Tabla 14, hemos recopi lado las hemorra-  
glas pulmonares en ninos t ra tados con IMV, de e l l a s ,  8 
fueron d i scr et as  y 3 general i z ad a s .
La Tabla 15 nos représenta el  Ductus, que solo 
fueron ha 11 ados en 2 nihos t ra tados con IMV.
En la Tabla 16, observamos 8 casos de in fecc lôn  
pulmonar en nihos t ra tados  con IMV.
La Tabla 17, r e f l e j a  4 casos de rotura  a l v e o l a r  
di sc r e t a  en nihos t ra tados igualmente con IMV.
Y por ul t imo vemos que la Tabla 18 r ecop i l a  29 
casos de Membrana H i a l i n a .
Se ha r ea l i z a do  el estudio e s t a d i s t i c o  de las co^  
r r e lac iones  c u a n t i t a t i v a s  de ayuda v e n t i 1a t o r i a  , no re - 
sul tando ninguna s i g n i f i c a t i v a .
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V. -  DISCUSION
La membrana h i a l i n a  (M.H) es una enfermedad r e l a -  
t ivamente f recuent e ,  en la que la evoluciôn natura l  ha 
variado bastante en 1 os ûl t imos ahos. El t ra tami ent o es 
el que ha marcado estos cambios, aunque aCin estamos le - 
j os de una te r apéu t i ca  optima.
Esta enfermedad en 1 os Centros Especia 1izados , se 
maneja mejor que en épocas p r e t é r i t a s .  Esto ha hecho que 
la m o r t a l idad haya descendido de forma espectacu1a r , - /  
siendo este descenso, tanto mâs marcado cuanto mejor en- 
t renado esté el equipo que as i s t e  al neonato.  S i n embargo 
sigue sienao la m o r t a l idad mâs elevada en 1 os grados g r a ­
ves de M.H. en re l ac i on  a 1 os mâs leves.
El t ra tami ento  vent i l a t o r i o  en estos nihos,  es el 
tema p r i n c i p a l  de esta Tesina.  La hemos centrado en es­
te aspecto,  porque aunque es i n d i s c u t i b l e  que el t r a t a  - 
miento vent i l a t o r i o  ha mejorado el pronôst ico de estos nj_ 
hos, no es menos c i e r t o  que el  mismo, puede condicionar  - 
c i e r t a  pa t o l og i a .
El t ra tami ento  vent i l a t o r i o  estâ encaminado a apor
174 -
t a r  al niho el  oxigeno que neces i ta ,  de una forma contj_ - 
nua para que pueda r e a l i z a r  una buena r e s p i r a t i o n ,  siendo 
en muchas ocasiones necesar io,  que este 0^, l legue a las 
vias r e s p i r a t o r i a s  con una c i e r t a  pres ion,  para veneer la 
a t e l e c t a s i a ,  que es la patologia  p r in c i p a l  del pulmon del  
recién nacido con M.H.
El primer paso en el  t ra tamiento  es pues, el  apor-  
te de Og a una concent rat ion tan elevada como el nino n e  
cesi t e .  Sin embargo, en el niho de muy bajo peso, no se 
l lega  a c o n c en t r â t iones excesivas,  sino que al l l e g a r  a - 
una necesidad de + 70 %, sin l l e g a r  a una POg de un 50-60%, 
se pasa a una t e r apéu t i ca  mâs agresiva y en el niho de me^  
nos de 1200 g. con M.H. se comienza la t e r apéu t i ca  con - 
v e n t i l a t i o n  desde el propio p a r i t o r i o . .
Lo que parece poco agresivo,  el aporte de oxigeno 
ambiental ,  puede r e s u l t a r  a la larga dahino para el  pro^  - 
pio niho,  porque se le obl iga a dispensar una gran ener - 
gia en un t ra b a j o  r e s p i r a t o r i o  exhausto y a veces, a la
larga poco e f e c t i v o .  Estos hechos, son 1 os que en par te , 
han modif icado la ac t i tud  del neonatologo f r e n te  a 1 niho 
afectado de esta enfermedad, de ah i que lo que parecia - 
hate unos ahos un t ra tami ento  muy agresivo,  hoy por hoy, 
es el  t ra tami ent o de r u t i na  de la mayoria de estos nihos.
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sobre todo de 1 os de peso muy bajo al nacimiento.
La t e ra pé u t i ca  con oxigeno,  se mantiene en las - /
t rès  técnicas:  CPAP nasal  o t raqueal  y en la IMV.
Solo hemos tenido 16 nihos que fueron t ra tados ùn_i_ 
camente con oxigeno en car pa , los cuales corresponden a - 
nihos con un grado leve de M . H . ; solo hay un niho de 2Kg - 
con M.H. en estadio 3 r a d i o l ôg i c o ,  con cl in ica  y gasome - 
t r i a  aceptable .  En los primeros ahos de este estudio ,  a 
todo recién nacido con t ranstorno r e s p i r a t o r i o  l eve ,se
le apl icaba 0^ en Carpa,  s i n tener  en cuenta el  peso del
niho y se pasaba a ot ra  t e r a pé ut i ca  mas agresiva cuando - 
el  niho empeoraba.
En los primeros ahos de este t r a b a j o ,  tenemos cua 
t r o  nihos que fueron t ra tados ûnicamente con CPAP nasal  , 
fué una técnica que tuvo muchos adiptos ,  ent re e l l o s  los 
neonatologos de este S e rv i c i o .
El CPAP nasal no necesi taba un gran a pa ra ta je ,  i £
cluso se const ruiaen las propias unidades neonatales,  p£
rec ia  una técnica  no agres iva ,  porque con e l l a  no habia
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que intubar  al niho y verdaderamente se veia la mejor ia  
cl in ica  en el  mismo y a que como Gregory aseguraba,  la / 
presiôn p o s i t i v a  constante,  ev i taba  el c i e r r e  de la g l o-  
t i s ,  con lo que desaparecia el  quej ido y mucha par te de 
la depresiôn esterna l  y del  t i r a j e .
S i n embargo, poster iormente se demostrô que esta  
técnica era nociva,  puesto que se le imputaron casos de 
hemorragias cerebra les ,  amén de pérdidas incluso de alas  
de nar i z  y tabique nasal .
Hoy en d ia ,  la mayoria de los nihos con M.H. son 
t ra tados bien con IMV o con CPAP t r aquea l .
El CPAP t r a q u e a l , se u t i l i z a  como ayuda a los n i ­
hos que respi ran bastante bien,  pero con esta técnica  se 
colabora a que mantengan los alveolos ab i e r tos ,  con lo - 
que aumentan el volumen r a s i d u a l , f a c i l i t a n d o  sobre todo 
la per fusion,  y a que no impide un buen recambio de CO^. 
El CPAP t raqueal  como ûnico t ra tami ent o  solo ha sido us^ 
do en 1987 en t rès  nihos;hasta este aho, se usé de forma 
t r a n s i t o r i a  la IMV y la Carpa.  Se ha u t i l i z a d o  principaj_  
mente en el  des te te ,  por eso, no se r e f l e j a  de forma ma - 
n i f i e s t a  en esta Tesina.
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Como se puede observar en las g r a f i c a s ,  es la IMV 
la t e r a pé u t i c a  que se ha manejado mayor i tar iamente ,  usaii 
dose en los cuatro grados de MH. Todos los casos de g r a ­
do IV fueron t ra tados con este t ip o  de ayuda vent i l a t o r i a  
Los nihos f a l l e c i d o s ,  han tenido todos esta t e r a p é u t i c a .
Este t ra tami ent o  ha sido el mas u t i l i z a d o ,  y a que 
t i en e  una gran v a r i a b i l i d a d ,  usandose desde muy pocas res  ^
pi rac i ones ,  hasta el  numéro mâximo de r e s p i r a c i o n e s , que 
en nuestros aparatos es de 75 resp/minuto.  Asimismo, t am 
bien puede v a r i a r ,  desde minimas prèsiones de 14 cm de / 
H^o a mâximas de 40 cm de H^O, en las que se puede ahadir  
una presiôn continua (PEEP) durante toda la par te  de la - 
ayuda r e s p i r a t o r i a .
Con la entrada en el  arsenal  t e r apéu t i co  de la pre 
siôn p o s i t i v a ,  se ha conseguido,  que estos nihos puedan 
mantener un volumen res idual  r e s p i r a t o r i o  que les mejora 
su estado pulmonar y genera l ,  ya que con e l l o ,  al es t ar  
el  saco a l v e o l a r  a b i e r t o ,  se hace un mejor recambio gaseo 
so al vencer la a t e l e c t a s i a  en que se encont ra r i a  sin es ­
ta t e r a p é u t i c a .  Hemos apl icado PEEP en una gran
mayoria de los nihos.  El numéro de respi rac iones ha v a r i ^  
do segùn el  estado del niho.
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La mayor extension de s u p e r f i c i e  a l v e o l a r ,  propor  
ciona un mayor aporte de oxigeno al Neumocito I I ,  lo cual  
mejora su funciôn metabôl ica y secundariamente aumenta la 
product ion de sur fac t an t e ,  con lo que se rompe una ser ie  
de c i r c u l e  v ic ioso . Si por la presiôn p o s i t i v a ,  aumenta 
la s u p e r f i c i e  a l v eo l a r  y se désarroi  la mayor cant idad de 
sustancia t e n s i o - a c t i v a , consecuentemente habrâ una mayor 
per fus iôn;  el  c a p i l a r  a l v e o l a r  estarâ  bien oxigenado,  la 
c i r c u l a c i ôn  de retorno sera mayor y la complianza pulmo - 
nar ,  al aumentar el volumen r e s p i r a t o r i o , v a  a d i sminu i r .
Sin embargo, este aumento de presiôn p o s i t i v a ,  - /  
bien en forma de presiôn constante o en forma de presiôn  
pos i t i v a  vent i l a t o r i a  intermi tente^con o sin PEEP^  impide 
una resp i rac i ôn  f i s i o l ô g i c a  en la que se él imina la p r e ­
siôn negat iva del acto r e s p i r a t o r i o .
La presiôn p o s i t i v a ,  por e l l a  misma , sin contar  - 
con el caso en que la presiôn fuese excesiva,  produce un 
aumento de la c i rc u l a c i ô n  de retorno con aumento de la - 
presiôn int racranea 1. La presiôn i nt r ac ra nea l  en el niho 
pretérmino,  sobre todo en el  que no ha cumplido las 32 se 
manas postgestaciona 1 es t i e n e  una mat r i z  germinal  que pos^  
te r iormente  darâ lugar a la subida de cé lu las  g l i a l e s  a - 
tramos neurolôgicos super lores e incluso a emigraciôn de
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alguna neurona.  Esta mat r i z  germinal  se c a r a c t e r i z a  por 
tener  una c i r c u l a t i o n  cuyos vasos t ienen una d i spos i t ion  
en angulo r ec to ;  por e l l o  cua lqu ier  aumento de la presiôn  
i n t r ac ra nea l  va a cursar con hemorragia a ese n i v e l ,  pue^ 
to que la presiôn no se propaga de forma uniforme a lo - /  
largo del vaso, sino que aumenta de forma brusca en el  a^ 
gulo del propio vaso, produciendo su ruptura .  Asi ,  es f à- 
c i l  de entender que los ninos menores de 32 semanas, suj£  
tos a presiones excesivas,  cursan en un a l to  porcenta je  - 
de casos con hemorragias i n t r a  o p e r i v e n t r i c u 1 a r e s . La - /  
hemorragia de esta zona puede dar lugar a una verdadera - 
hemorragia masiva ven t r i cu l a r ^  ocupando ambos ven t r i cu l es  
0 por el co n t r a r i o  caer como una especie de lagrima que - 
puede con ver t i rse  en un pequeho hematoma que a veces se - 
reabsorbe tota lmente  sin de j ar  secuelas.  En los casos i n  
termedios,  el  hematoma se mantiene desde un espacio de - 
t iempo mas o menos d i l a t a d o ,  conduciendo a h i d r o c e f a l i a  , 
que tampoco podemos d e c i r ,  si va a cursar  de forma ala_r 
mante, aumentando todas las cavidades v e n t r i c u 1 ares o - /  
produciendo pequehas d i l a t a c i o n e s ,  en cuyo caso, por la - 
gran e l a s t i c i d a d  del craneo en esas edades puede p e r m i t i r  
un buen d es ar r o l lo  motor con poca o ninguna secuela.
De todo lo a n t e r i o r  se deduce, que los neonatôlo-  
gos, intentan v e n t i l a r  a 1 niho con la minima presiôn para
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ef ec t uar  una per fusion e f i c i e n t e  y mantenerlos en esta - 
presiôn,  el  menor t iempo pos ib le .
Como se ve en las g r a f i c a s ,  hay secuelas neurolô-  
gicas en los nihos diagnost icados de M.H. La mayoria son 
nihos intubados,  no obstante es d i f i c i l  saber si es la - 
t e r apéu t i ca  la que conduce a la lesiôn neurolôgica o si 
es la propia enfermedad.
De los 109 casos, hemos tenido 25 con hemorragia 
i n t r a c r a n e a l ,  todos e l l o s  t ra tados con presiôn p o s i t i v a ,  
lo que corresponde a un t e r c i o  de los nihos sujetos a es^  
ta t e ra p é u t i c a .  En los estudios pr ospec t ivos , hay cuatro  
nihos con a l t e ra c i ôn  neurolôgica,  un niho sordo, ot ro con 
grave ambiopia y ot ro con una importante f i b r o p l a s t i a  re 
t r o 1 enta 1 .
En los f a l l ec i dos ^  hay 14 nihos con hemorragia i n- 
t r a v e n t i c u 1ar y otros 11 con hemorragia a otros n i v e l e s ,  
lo que viene a nuestro estudio a conf i rmar  los hal lazgos  
habidos en ot ras escuelas.
Desde el  punto de v i s t a  r e s p i r a t o r i o ,  la ayuda ven^  
t i l a t o r i a  es una causa importante de barotraumas, de ah i 
que a veces se tenga que l l e g a r  a usar cur ar i zan t es  para
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que el niho no tenga que luchar con el v e n t i l a d o r ,  se - 
pueda acoplar  y no se présente sa l ida  de a i re  a interst j_  
cio y cavidad p leura l  ômed i as t ino .  Hemos encontrado 26 - 
casos de nihos con este t ip o  de l es iones,  en 12 de e l los  
hubo de pr ac t i c a r s e  t o r a c o c e n t e s i s . Creemos, que en a 1 - 
gunos casos, este hecho ha conl levado la muerte a var ios  
nihos,  y en ot ros ,  les ha empeorado la evoluciôn de la - 
enfermedad, con eventual  aumento también de la presiôn - 
i n t r ac ra nea l  y repercusiôn ce r eb r a l .
Hay menos casos de hemorragia pulmonar ,  sobre todo 
en su forma masiva.  Solo encontramos t rès  casos de hemo - 
r rag i a  cl in ica  évidente y otros ocho fueron hal lazgos mi - 
croscôp i COS.
Las hemorragias pulmonares pueden ser también se-  
cunadarias a la propia enfermedad, a losdefectos de coag^ 
l ac i ôn ,  a esa edad, e t c .  En algûn caso de este e s t u d i o , l a  
hemorragia curô c 1i n icamente , en cambio, en la anatomia - 
patolôgica se demostrô microscôpicamente.
En el  g r â f i c o  21 , se observa,  que los nihos al e s  
t a r  intubados y ca t e t e r i z ados  sufren con f recuencia  infec  
c i ones , f a l l e c i e n d o  a consecuencia de la misma en un por­
centaje  r e 1 a t iVamente elevaoo.
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La per s i s t enc i a  del ductus a r t e r i o s o ,  viene a agr^  
var el  estado c i r c u l a t o r i o  de estos nihos.  Permanece - /  
a b i er to  porque al estar  acortadas las semanas de gesta - 
ciôn , la p r os t ag land inas a n i ve l  de esta zona, estân su- 
f i c i ent ement e  elevadas como para mantener ab i e r to  el  duc­
tus.  Por t a n t o ,  anatomicamente,  estâ a b i e r t o ,  pero es en el  
momento en que la c i r c u l a t i o n  de la pulmonar aumenta por 
disminui r  la r e s i s t e n c i a  puImonar, cuando el  f l u j o  que pa­
sa por el ductus i n v i e r t e  su d i r e c t i o n ,  produciéndose un 
shunt i zquierda-derecha con eventual  p lé t or a  pulmonar e - 
i n s u f i c i e n c i a  card iaca .  Este ductus no se considéra como 
autént ica  mal format ion,  sino como un hecho dentro de la - 
inmadurez t a r d i o - c i r c u 1a t o r i a  del pretérmino.  Se hace evj_ 
dente c l in icamente  con auscu l ta t i on  de soplo,  la p l é t o r a ,  
la t a r d i omega 1i a , pulsos s a l tones,  eventual  hepatomega1ia 
y edemas genera 1 izados con un ECG, la mayoria de las ve - 
ces normal y un Ecocardiograma con aumento de la r e l a t i o n  
aur icu l a  i z q u i e r d a - a o r t a  .
La patologia  del ductus se ha encontrado en 20 nj_ 
hos, el  t ra tami ento  de los mismos fué el  s intomât ico de 
i n s u f i c i e n c i a  c i r c u l a t o r i a  y de inh ib idores  de P.G. En - 
nuestro caso se dieron 18 nihos,  que en 15 de e l l o s  cediô 
la pa t o l og i a ,  confirmândose poster iormente el  c i e r r e  fj_ - 
sio l ôg ico  del ductus; en dos no hubo c i e r r e  médico y se -
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r ec ur r iô  a maniobra qu i rûrg ica  para su c i e r r e  d e f i n i t i v e  
Los otros dos nihos., fueron hal lazgo de autopsia.
El ductus aumenta también el r iesgo de hemorra 
gia i n t r a c r a n e a l .  La mayoria de los nihos de nuestro - 
estudio .  que cursaron con ductus,  tuvieron concomitan-  
temente hemorragia i n t rac ra nea l  y coinciden con nihos 
d 1 agnosticados de una membrana h i a l i n a ,  de grado I I I  y 
1 V .
La conf i rmat ion de broncodisplasia  es muy temida 
pues no se conoce bien su pa t o l og i a .  Suele aparecer en 
nihos con pulmones muy inmaduros los cuales necesi tan p i - 
COS de presiôn maxima de insp i rac i ôn  muy a l tos  y manteni -  
dos durante mucho tiempo con concentrât iones de oxigeno 
elevadas.  Todos estos f a c t o r e s ,  repercuten en el pulmôn - 
de estos nihos produciéndose la broncodispla s i a . Hemos t £  
nidos t rece casos, aunque creemos que las formas menores,  
no han sido diagnost icadas de forma cor rec ta ,  por no - /  
a s i s t i r  los pat i entes  a 1 hospi ta l  para r e a l i z a r  el estu -
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dio p r ospec t ! V O .
Podemos co n c l u i r ,  que esta Tesina pone de manifies^ 
to que la técnica  v e n t i l a t o r ! a  usada en estos nihos sigue 
presentando ineonvenientes , tanto por e l l a  misma, como - 
por la d i f i c u l t a d  de su manejo de forma constante.
Quiza en un fu turo  proximo, estos inconvenientes - 
se soslayen con los t ra tamientos  que hay en experiment^ - 
cion,  desde el aporte de sur f ac t ant e  a la membrana de - /  
oxigenacion ext racorporea y asi apor tar  oxigeno a los t e -  
j idos  en los casos en que no pudiese l l ev ar se  a cabo por 
otro camino.
VI.- CONCLUSIONES
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V I . -  CONCLUSIONES
En Esta Tesina se demuestra:
1. En los ûl t imos ahos,  se intuba en mayor numéro, y 
de forma mas temprana,  que en los primeros t iem-  
pos. Esta t écn i ca ,  estaba considerada en épocas/  
p r e t é r i t a s  como muy agres iva ,  en cambio hoy, es 
una maniobra de r u t in a  en las U . C . l .  neonatales.
2. La p r ac t ice  del CPAP nasal ha quedado relegada a 
t iempos pasados, por considerar  que esta técnica  
conl leva un mayor numéro de compl icaciones que - 
el CPAP t r a q u e a l .  Solo se ha usado esta terapéutj_ 
ca en los grados leves de membrana h i a l i n a .
3. La ayuda con IMV, se ha rea l i zado  en los cuatro  
grados de membrana. Todos los nihos de grado gr^ 
ve fueron t ra tados con IMV a excepciôn de un ca­
so de grado 111, que fué t ra tado con Carpa,  pues 
correspondia a un niho de 2 Kg con cl i n ica  y ga- 
sometria aceptable ,  pero con una r a d i o l o g i a  que 
podia i n t e r p r e t a r s e  como un grado 111.
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En los ûl t imos ahos intubamos a todos los nihos me­
nores de 1250 g. con un d i scr et o  t ranstorno r es p i r ^  
t o r i o ,  con lo que impedimos que la enfermedad de la 
membrana h i a l i n a  pasase a estadios mâs graves.
4. Todos los parâmetros vent i  1 a tor ios  han sido estu 
diados en r e l a t i o n  con la cl in ica  y grado de Mem 
brana H i a l i n a .  Asi:
4 . 1 .  En r e l a t i o n  a la hora de i n tu ba t ion ,  los nj_ 
hos con grados graves fueron intubados en - 
una media de 5 horas,  mientras que los n_i_ - 
hos con grados leves,  se les intubô a las / 
11 horas pos tna ta les .  Aparentemente es para 
dôj ico que los nihos f a l l e c i d o s  con una EMH 
grado I ,  fueran intubados muy tardiamente - 
con respecto al niho vivo.  Esto parece indj_ 
car^ que los nihos con este grado tan leve 
son intubados mas por una compl icat ion que 
por la propia enfermedad.
4 . 2 .  En cuanto al t iempo en que los nihos perma 
necen intubados,  estâ muy alargado en los 
ûl t imos ahos . Los nihos de peso muy bajo,  
necesi tan de la ayuda vent i l a t o r i a  durante  
un tiempo prolongado.  Esto hace, que en con
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junto la estanc ia  t o t a l  de los neonatos en 
el v e n t i l a d or  sea muy l arga .
4 . 3 .  La presiôn mâxima de i n s p i raciôn estâ en re 
laciôn d i r e c t a  con el grado de EMH, siendo 
mayor en los grados graves de membrana.
Por el c o n t r a r i o ,  el  t iempo en que se maji - 
t i e n e  esa presiôn es inversamente proporcio  
nal al grado de membrana, lo que indica que 
en un estadio grave de la enfermedad, se em 
pleen prèsiones r e 1 a t ivamente elevadas,  a - 
veces pel igrosas bajândose de forma muy râ-  
pida en el  momento en que el niho mejora.  
Sin embargo, esta re lac iôn no se mantiene - 
en los nihos f a l l e c i d o s  y a que el  t iempo de 
presiôn mâxima i n s p i r a t o r i a  queda acortado  
en algunos casos por la propia muerte del  - 
niho.
4 . 4 .  Se ha u t i l i z a d o  PEEP en la mayoria de los - 
nihos vent i l  ados .Es mâs a l to  en los nihos 
con grado de membrana grave,  con respecto a 
los que t uv ieron una enfermedad leve.
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4 . 5 .  La f recuenc ia  r e s p i r a t o r ! a aumenta cuanto 
mas grave es la enfermedad de membrana hl^  
l i n a ,  puesto que estes ninos t ienen un t iem 
po constante muy bajo y pueden hacer el  re-  
cambio gaseoso , con tiempos r e s p i r a t o r i o s  
muy acortados,  por e l l o ,  la f recuenc ia  res-  
p i r a t o r i a  es mayor en el  grado IV de EMH, - 
tanto en la poblaciôn general  como en 1 os - 
ninos vivos o f a l l e c i d o s ,  estando en estos 
ul t imes la media de f recuencia  mas a l t a  que 
en les otros grupos de poblaciôn.  Si la fre^ 
cuencia es a l t a ,  naturalmente el  t iempo de 
i nsp i rac i ôn  estarâ  acortado.
4 . 6 .  El oxigeno ha side necesario en todos les nj_
nos sea cual  fuese la t e r a pé ut i ca  a la que 
fueron sometidos; en les grades graves,  la 
media de la concentraciôn de oxigeno fué / 
del 84 % y en les grades leves , la media - 
fué del 67 %. En les nines f a l l e c i d o s ,  se - 
l l ega  a les grades I I I  y IV , a una concen-  
t rac iôn  de un 89 %.
La ex i genoterap ia  es mas prolongada en les 
grades graves que en les leves,  tanto en
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la poblaciôn general  como en 1 os ninos vi - 
vos. En el  grupo de f a l l e c i d o s  no hay una - 
re l ac i ôn  p a r a l e l a  puesto que la fecha de f a
l l ec imi en t o  no es acorde con el  grado de - /
membrana, y a que como hemos dicho,  algunos 
ninos f a l l e c e n  por sus compl icaciones mas - 
que por la propia enfermedad.
5. Los f a l  lecimientos de 1 os ninos diagnost icados - 
de EMH es mayor en 1 os grades I I I  y IV,  y ex i s t e
un mener numéro de e l l e s  en les grades leves I y
I I .  Asimismo, todos I os ninos f a l l e c i d o s  fueron 
sometidos a IMV.
6. Esta Tesina no concluye con el  estudio del trata^ 
miento v e n t i l a t o r i o  de les ninos afectos de EMH 
Ha side igualmente i n te resant e  es t ud i a r  las corn 
pl icac iones de esta enfermedad, as i como les - /  
hal lazgos necrôpsicos de las mismas. En general  
se puede a f i rmar  que e x i s t e  una r e l ac i ôn  ent re  - 
las compl icaciones y 1 os hal lazgos necrôpsicos - 
con la ayuda IMV y en r e l ac i ôn  d i r e c t a  con el m^  
yor grado de EMH.
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As 1 :
6 . 1 .  En re l ac i ôn  a las hemorragias i n t r ac ra nea -  
l es ,  se han encontrado en un 29 % de 1 os nj_ 
nos cpn EMH. Todas las hemorragias fueron - 
secundarias a t ra tami ent o con IMV. En r e l a ­
ciôn aies grados de EMH, la hemorragia apa-  
rece en todos e l l o s ,  y en re l ac i ôn  d i r ec t a  
con el grado de gravedad de EMH, a s i como - 
también en r e l ac i ôn  con la c 1 a s i f i c a c i ô n  de 
P a p i l l e .
En I os h a l l a z g o s  n e c r ô p s i c o s  t a m b i é n  se 
constaté que l a s  h e m o r r a g i a  aument an  en - 
I os n i n o s  t r a t a d o s  con IMV y se s e n a l a r o n  
14 c a s o s  de l o c a l i z a c i ô n  i n t r a v e n t r i c u l a r ,
9 casos de hemorragia subaracnoidea y 2 
subdura les.
6 . 2 .  Las hemorragia pulmonares, han sido en su - 
mayoria hal lazgos necrôpsicos.  De I os 11 c_a 
SOS vistos en autopsia sôlo 6 fueron diag - 
nosticados en la c l i n i c a ,  ya que ninguna - /  
fué una hemorragia pulmonar masiva.  La mayo 
r I  a fueron en ninos con grado IV de EMH.Si 
se ha constatado que todas las hemorragias 
asentaron en pulmones de ninos que habian - 
sido t ra tados con IMV.
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6 . 3 .  El barotrauma es un hal lazgo t î p i c o  en 1 os 
ninos t ra tados  con v e n t i l a d o r ,  as i hemos - 
encontrado 26 casos en la cl  i n i c a ,  todos - 
t ra tados con IMV y siendo mâs f recuente  en
Ios grados de EMH. La mayoria de Ios baro - 
traumas han sido enf i  semas y neumotôrax unj_ 
l a t é r a l e s  con drena je .
6 . 4 .  La infecciôn es una compl icacion bastante - 
f recuent e .  Se ha sehalado 16 casos todos - 
t ra tados con IMV y se d i s t r i buyen  de una - /  
forma homogénea ent re Ios d i f e r e n t e s  grados.  
En Ios ninos que f a l l e c i e r o n ,  se l oc a l i z a ro n  
8 casos con lesion sept ica pulmonar.
6 . 5 .  El ductus aparece en Ios cuatro grados de - 
EMH y de forma homogéna. El ductus aparece
independientemente del t ra tami ent o  u t i l i z a -  
do. De Ios 22 casos obtenidos,  solo 2 nece-  
si ta ron t ra tami en t o  qu i r ûr g i co ,  el  resto / 
cursô con t ra tami ent o  medico y 2 casos f u e ­
ron hal lazgo de autopsia.
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5 . 6 .  La membrana h i a l i n a  en los hal lazgos necrôp 
sico se ha confirmado en 29 casos, todos - /  
e l l o s  t ra tados  con IMV y en re l ac i ôn  d i r e c ­
ta  con el  grado de EMH. En el  res to ,  este / 
hal l azgo no se r a t i f i e d  ya que f a l l e c i e r o n  
antes de que se r e s o l v i e r a  el  problema.
7. Por u l t i mo ,  en los estudios prospect ivos , que se 
han efectuado en los nihos^sôlo se han encont ra ­
do secuelas en aquel los t ra tados con IMV; 13 ca­
sos de b r on c od i s p l a s i a , ninguno de e l los  con en­
fermedad severa.  En r e l ac i ôn  a la a fectaciôn mo- 
ra se han sehalado 2 casos de hemiple j i a  y un - 
caso de h i po t on i a .  En cuanto a la a fectaciôn ocjj 
l a r ,  sôlo un caso de ambl iopia y un caso con de-  
f ec t o  grave de audic iôn.
Como conclusiôn f i n a l ,  podemos constatar  que al - /  
comparar la t écn i ca  r e s p i r a t o r i a  de los ûl t imos ahos con 
los primeros,  aumenta la supervivencia en los ninos t r a t a  
dos con IMV. No obstante ,  es de esperar  que al mejorar  la 
t écnica  en ahos venideros,  la morbimorta1idad descienda - 
mas aûn que 1o ha hecho en esta epoca.
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